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5ПЕРЕЧЕНЬУСЛОВНЫХ ОБОЗНАЧЕНИЙ, ИСПОЛЬЗУЕМЫХ 
В ТЕКСТЕ МОНОГРАФИИ
АГ артериальная гипертешия
АГ1-АГ1 группа лиц с АГ 1 степени за весь период исследо­
вания
АГ1-АГН-111 группа лиц с АГ I степени в начале исследования и с 
развившейся АГ II-III степени при конечном иссле­
довании
АД артериальное давление
АМО амплитуда моды
АОП активная ортоклиностатическая проба
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ном положении после АОП
ДАДио отношение ДАД во время ИП к показателю до ИП
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ВВЕДЕНИЕ
Последние два десятилетия характеризуются значительными 
социально-экономическими потрясениями, вследствие чего наблюда­
ется увеличение интенсивности и напряженности ритма повседневной 
жизни населения.
К негативным последствиям этого явления можно отнести рост 
заболеваемости среди населения сердечно-сосудистой патологией. 
Артериальная гипертензия, как заболевание мультифакгорной приро­
ды, является в этом плане одним из наиболее показательных патоло­
гических процессов.
В Республике Беларусь распространенность артериальной ги­
пертензии в отдельных регионах страны колеблется от 45 % до 69,2 % 
[24]. В Российской Федерации, по последним данным, - 39,2 % среди 
мужского и 41,1 % - среди женского населения [38]. Согласно JNC-7 
(2003), во всем мире от артериальной гипертензии страдает около 1 
миллиарда человек [58].
В свою очередь, повышенный уровень артериального давления 
является одним из ведущих доказанных факторов риска развития 
ишемической болезни сердца [22, 23, 96], инсульта [75, 154].
Факт значительной распространенности данной патологии сре­
ди населения тесно связан с большими экономическими затратами на 
лечение и реабилитацию больных, страдающих от осложнений арте­
риальной гипертензии. Это, в свою очередь, указывает на необходи-
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Наряду с традиционными факторами риска развития сердечно­
сосудистой патологии, в настоящее время все чаще рассматривается 
вопрос о роли симпатического отдела вегетативной нервной системы 
в развитии и прогрессировании артериальной гипертензии.
В кардиологической практике одним из важнейших методов 
изучения влияния симпатического и парасимпатического отделов ве­
гетативной нервной системы на деятельность сердца является опреде­
ление параметров вариабельности ритма сердца.
По мнению Е И. Чазова [35], исследование параметров вариа­
бельности ритма сердца может рассматриваться как некоронароген- 
ный фактор риска развития сердечно-сосудистой патологии. Кроме 
того, они являются независимыми от других традиционных факторов 
риска предикторами неблагоприятного исхода инфаркта миокарда [67, 
72, 88, 108].
Перспективным в прогностическом плане при артериальной ги­
пертензии, по мнению Г.И. Сидоренко, является применение стан­
дартных нагрузочных проб [28], что способствует стандартизации ус­
ловий исследования и выявлению изменений в вегетативном обеспе­
чении деятельности сердечно-сосудистой системы, которые скрыты в 
условиях покоя.
Опираясь на все вышеперечисленные данные, авторы настоящей 
монографии решили рассмотреть ряд традиционных факторов риска 
развития сердечно-сосудистой патологии, а также параметры вариа­
бельности ритма сердца как в покое, так и во время выполнения ком­
плекса стандартных нагрузочных проб (активная ортоклиностатиче- 
ская, информационная и велоэргометрическая) в плане возможности
мость поиска новых методов ее ранней донозологической диагности­
ки, а также разработки методов раннего прогноза ее прогрессирова­
ния.
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построения адекватных прогностических моделей риска развития и 
прогрессирования артериальной гипертензии.
Авторы выражают свою искреннюю признательность академику 
НАН, доктору медицинских наук, профессору Г.И. Сидоренко за ту 
огромную помощь, которую он оказал при выполнении данной рабо­
ты, а также заведующему лабораторией биологической статистики го­
сударственного научно-исследовательского центра профилактической 
медицины Министерства здравоохранения Российской Федерации, 
кандидату физико-математических наук А.Д. Дееву за помощь в ана­
лизе полученных материалов исследования и доктору медицинских 
наук, профессору А.М. Литвякову за рецензирование данной работы. 
Все критические замечания, направленные на улучшение качества 
решаемой в этой монографии проблемы, будут восприняты авторами 
с благодарностью.
Республика Беларусь, 210023 г. Витебск, пр. Фрунзе, 27, Витебский 
государственный медицинский университет, кафедра терапии № 1 фа­
культета повышения квалификации специалистов и переподготовки 
кадров, кафедра поликлинической терапии.
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Глава 1
ФАКТОРЫ РИСКА СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ 
ЗАБОЛЕВАНИЙ И ИХ РОЛЬ В РАЗВИТИИ И 
ПРОГРЕССИРОВАНИИ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ
Артериальная гипертеюия (АГ) является мультифакторным за­
болеванием и ассоциируется с наличием факторов риска (ФР), с кото­
рыми связана наибольшая заболеваемость и смертность от данной па­
тологии [40]. В то же время, сама артериальная гипертеюия является 
одним из основных прогностически неблагоприятных факторов риска 
развития других сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) и смертно­
сти от них [22, 23, 36, 66, 153].
Согласно классификаций WHO/ISH (1999), ESH/ESC (2003) [26, 
40, 41] и JNC-VII (2003) [56], под артериальной гипертензией понима­
ется стабильное повышение систолического артериального давления 
(САД) до 140 мм рт. ст. и выше и^или диастолического артериального 
давления (ДАД) до 90 мм рг. ст. и выше.
В рекомендациях WHO/ISH (1999) и ESH/ESC (2003) выделяют 
степени повышения артериального давления (АД) и проводят страти­
фикацию десятилетнего риска развития инфаркта миокарда и инсуль­
та (осложнений артериальной гипертензии) на основе определения 
факторов риска развития сердечно-сосудистых заболеваний, степени 
повреждения органов мишеней и развития сопутствующих патологи­
ческих состояний. При этом ключевым моментом в Европейском под­
ходе является акцентирование роли не столько на повышении цифр 
артериального давления, сколько на наличии факторов риска и степе­
ни повреждения органов мишеней. В этих рекомендациях термин 
«стадия» заменен на термин «степень» с мотивировкой того, что тер­
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мин «стадия» подразумевает прогрессирование заболевания через ка­
кое-то время, однако это не всегда происходит у лиц с артериальной 
гипертензией [53].
В то же время, в рекомендациях JNC-VII (2003) первостепенное 
значение в развитии артериальной гипертензии и ее осложнений при­
дается прогрессированию уровня артериального давления, и как след­
ствие этого, выделяют стадии заболевания.
Вместе с тем, в представленных рекомендациях не рассматри­
ваются вопросы прогнозирования риска развития и прогрессирования 
артериальной гипертензии, т.е. перехода больных I степени (стадии) 
во II и III степени (стадии), что, на наш взгляд, имеет ключевое значе­
ние при данной патологии как в планировании профилактических ме­
роприятий, так и в определении целесообразности назначения меди­
каментозной терапии у лиц с артериальной гипертензией.
С этих позиций в данной главе будет проведен анализ основных 
факторов риска развития сердечно-сосудистых заболеваний и их роли 
в развитии и прогрессировании артериальной гипертензии.
Заслуживают отдельного внимания данные, приведенные S. 
Lewington и соавт. [95], которые путем использования принципов ме­
таанализа сопоставили результаты шестидесяти одного проспективно­
го исследования и пришли к выводу, что риск развития сердечно­
сосудистых осложнений при наличии артериальной гипертензии 
сильно зависит от уровня артериального давления и не зависит от дру­
гих сопутствующих факторов риска развития сердечно-сосудистой 
патологии.
Согласно данным J.L-Jr Izzo и соавт [84] и F. Thomas и соавт. 
[132], у лиц старше пятидесятилетнего возраста повышение цифр сис­
толического артериального давления свыше 140 мм рг. ст. ассоцииро­
вано со значительно большим риском развития сердечно-сосудистых
16
осложнений, чем у лиц с повышением цифр диастолического артери­
ального давления.
В ряде проведенных исследований указывается на неблагопри­
ятную прогностическую роль большого пульсового давления в плане 
развития сердечно-сосудистых осложнений у больных артериальной 
гипертензией, что более характерно для больных пожилого возраста 
(изолированная систолическая артериальная гипертензия) [62, 7$, 124, 
136].
В последнее время уровню артериального давления придается 
значение не только как фактору риска развития осложнений артери­
альной гипертензии, но и как фактору риска развития артериальной 
гипертензии [101, 126]. При этом нет единого мнения о прогностиче­
ской значимости систолического и диастолического артериального 
давления.
Опираясь на результаты проведенного длительного Фреймин- 
гемского исследования, R.S. Vasan и соавт. [140], проанализировав 
данные обследования лиц с высокими нормальными цифрами артери­
ального давления, установили, что у них риск перехода в клиниче­
скую стадию артериальной гипертензии в дальнейшем в два раза 
больше, чем у лиц с более низкими значениями цифр артериального 
давления.
В двух когортных исследованиях, проведенных J.C. Вакх и со­
авт. [50] и R.A. Davidson [60], выявлена тесная связь уровня диастоли­
ческого артериального давления и индекса массы тела как неблаго­
приятных прогностических факторов риска развития артериальной 
гипертензии, причем эта связь была более выражена у женщин, чем у 
мужчин.
Эти данные подтверждаются в работе Ю. Клумбене и соавт. [7], 
которые при проведении двадцатилетнего исследования детской ко­
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горты выявили, что предикторами развития артериальной гипертензии 
в зрелом возрасте может рассматриваться у мужчин - уровень систо­
лического артериального давления в детстве, а у женщин — уровень 
диастолического артериального давления в детстве, а также измене­
ние индекса массы тела за 8 лет, а именно, с 25— 26 лет до 32—33 лет.
Как известно, все неблагоприятные факторы риска развития 
сердечно-сосудистых заболеваний по возможности проведения про­
филактических мероприятий (с целью их нивелирования) можно раз­
делить на две группы: модифицируемые и немодифицируемые.
К модифицируемым факторам риска относятся избыточный вес, 
дислипидемия, чрезмерное потребление поваренной соли, недоста­
точная физическая активность, курение, употребление алкоголя и др. 
Как немодифицируемые определяются возраст, пал и наследствен­
ность.
Согласно современным представлениям, риск развития артери­
альной гипертензии в 2-3 раза выше у мужчин, чем у женщин, хотя 
после достижения людьми семидесятипятилетнего возраста риск за­
болеть у мужчин и женщин уравнивается [40].
Кроме того, считается, что риск развития артериальной гипер­
тензии возрастает с увеличением возраста [40]. Установлено, что у 
лиц с нормальными цифрами артериального давления после пятидеся­
типятилетнего возраста риск развития артериальной гипертензии в те­
чение последующей жизни составляет 90 % [138].
Изучению роли наследственности в развитии артериальной ги­
пертензии посвящено значительное количество работ [16, 103, 112].
В последнее время придается большое значение выявлению ге­
нетических маркеров развития артериальной гипертензии [98, 111, 
125]. Проведенные эпидемиологические исследования с генетическим 
анализом родственников первой степени родства, близнецов и прием-
; Mi,*»!)::.
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ных детей выявили важность этого фактора в развитии артериальной 
гипертензии [127, 146, 130]. Вместе с тем, несмотря на активный по­
иск в этом направлении, в настоящее время не выявлено общепри­
знанных генетических маркеров развития артериальной гипертензии 
[87].
Несмотря на значительную важность вышеприведенных факто­
ров риска, все же наибольшее внимание (фивлекаюг те факторы, на 
которые мы можем повлиять.
Согласно данным G. Coatmellec-Taglioni и соавт. [57], одним из 
важнейших факторов риска развития артериальной гипертензии явля­
ется наличие избыточной массы тела. В большинстве исследований 
показана тесная связь между цифрами артериального давления и из­
быточной массой тела как у детей, так и у взрослого населения (47, 54, 
35, 102]. Причем у лиц, прибавляющих в весе, отмечается более быст­
рый подъем артериального давления с возрастом [86]. Нормализация 
же массы тела приводит к снижению цифр артериального давления 
[19, 55, 145, 155].
Параллельно с проблемой избыточной массы тела необходимо 
остановиться на взаимосвязи артериальной гипертензии с нарушения­
ми липидного обмена. Впервые в нашей стране эта проблема рассмат­
ривалась в работах А.Л. Мясникова [20].
В ряде работ отмечается, что распространенность артериальной 
гипертензии достоверно выше в верхней квартиле распределения хо­
лестерина (ХС) и триглицеридов (ТГ) в популяции, при этом выявлена 
прямая корреляционная связь между повышением этих показателей и 
артериальной гипертензией [9, 73].
Кроме того, по данным ряда авторов, а именно В.В. Кухарчук 
[10, 11] и S. Wilson и соавт. [148], нарушение липидного обмена явля­
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ется одним ив ключевых факторов риска развития сердечно­
сосудистой патологии.
Определенная роль в развитии артериальной гипергею ни и дру­
гих сердечно-сосудистых заболеваний придается фактору недостаточ­
ной физической активности (НФА) [21]. Это связано, по-видимому, с 
выявлением нарушений со стороны компенсаторно- 
приспособительных механизмов деятельности сердечно-сосудистой 
системы при физической нагрузке при данных заболеваниях (25, S3].
В настоящее время не существует единого взгляда на связь фи­
зической активности с уровнем артериального давления [45, 92]. Тем 
не менее, согласно данным исследования G. Ни и соавт. [83], регуляр­
ная физическая нагрузка, а также снижение индекса массы тела в зна­
чительной мере уменьшают риск развития артериальной гипертензии, 
что подтверждается и в других исследованиях [145].
Кроме того, обращает на себя внимание тот факт, что, по мне­
нию P.D. Thompson и соавт. [134], регулярная физическая нагрузка- 
способствует повышению активности липопротеин липазы, а по дан­
ным других авторов - и снижению уровней холестерина липопротеи­
дов низкой плотности (ХС-ЛГТНП) и триглицеридов [58, 89, 133, 142, 
152], а также повышению уровня холестерина липопротеидов высокой 
плотности (ХС-ЛПВП) [74, 80]. В то же время, в ряде проведенных 
исследований такой связи отмечено не было [93, 149].
Как важный фактор риска развития артериальной гипертензии, 
значительное внимание привлекает к себе повышенное потребление 
поваренной соли с пищей [6, 13,49, 147, 154].
Еще L. Ambard и Е Beaujard в 1904 году [43] впервые высказали 
предположение о зависимости артериального давления от поступле­
ния в организм поваренной соли. Это положение нашло подтвержде­
ние как в ряде эпидемиологических исследований, выявивших взаи-
мосвязь между чрезмерным потреблением поваренной соли и уровнем 
артериального давления [33, 51, 59, 65, 118, 137], так и в клинических 
исследованиях, показывающих, что при назначении диеты с низким 
содержанием соли и диуретиков наблюдается снижение артериально­
го давления [18, 32, 34, 77, 81, 82, 85, 107, 117].
В изолированных этнических популяциях, члены которых упот­
ребляют поваренной соли меньше 4 г в сутки, выявлен низкий уро­
вень артериального давления, который не возрастает по мере старения 
[109]. В то же время, в Европейских странах с высоким уровнем арте­
риальной гипертензии потребление соли в 10-15 раз превышает фи­
зиологические потребности человека [13].
По данным Р.К. Whelton и соавт. [145], повышение артериаль­
ного давления связано именно с потреблением хлорида натрия, а не 
бикарбоната, что указывает на важность анионов хлора в развитии ар­
териальной гипертензии. Результаты этого исследования подтвер­
ждаются и другими авторами [47, 64, 119].
Однако, имеются исследования, в которых не было выявлено 
взаимосвязи между уровнем артериального давления и суточной экс­
крецией натрия [90, 122, 143].
Кроме того, до настоящего времени остается спорным вопрос о 
том, необходимо ли снижать потребление поваренной соли у здоро­
вых лиц [42].
Проводившиеся исследования функционального состояния ор­
ганов чувств, контролирующих потребление поваренной соли [5], вы­
явили взаимосвязь между потреблением соли с пищей и величиной 
порога вкусовой чувствительности к поваренной соли (ПВЧС) как у 
здоровых людей, так и у лиц, страдающих артериальной гипертензией 
[8, 15].
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Хотелось бы также привести данные В. Arroll [46] и М.Н. 
Weinberger и соавт. [144], которые указывают на тот факт, что избы­
точное потребление поваренной соли с пищей как у больных артери­
альной гипертензией, так у лиц без артериальной гипертензии ведет к 
увеличению смертности независимо от цифр артериального давления.
Проведенные ранее эпидемиологические исследования не вы­
явили достоверной взаимосвязи между фактором курения и развитием 
артериальной гипертензии, однако курение является дополнительным 
фактором риска развития ишемической болезни сердца [2, 4] и ин­
сульта [99].
Вместе с тем, согласно J-M. Halimi и соавт. [79], курение может 
рассматриваться как фактор риска развития артериальной гипертен­
зии. Согласно представленным данным A. Groppelli и соавт. [76], ку­
рение быстро повышает артериальное давление у курящих (продол­
жительность подъема артериального давления в среднем до 30 минут), 
а по данным других авторов - и при вдыхании сигаретного дыма неку­
рящими лицами (при «пассивном» курении) [52].
Значительный интерес вызывает потребление алкоголя и его 
роль в развитии сердечно-сосудистой патологии.
Рядом авторов указывается на снижение риска развития сердеч­
но-сосудистых заболеваний на 30-40 % у мужчин и у женщин, прини­
мающих ежедневно по 20-30 мг и 10-20 мг чистого алкоголя соответ­
ственно [115, 135]. Некоторыми авторами приводятся данные о том, 
что прием алкоголя выше этого уровня повышает риск развития арте­
риальной гипертензии и инсульта [105, 141, 145].
Однако, по мнению N.M. Kaplan [87], роль потребления алкого­
ля как неблагоприятного фактора развития артериальной гипертензии 
нуждается в дальнейшем детальном изучении и должна рассматри­
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ваться в сочетании с другими факторами, которые влияют на развитие 
и прогрессирование данной патологии.
Определенный интерес представляют данные проведенного во 
Франции когоргного исследования (IHPAF, 2003) [113], согласно ко­
торому риск развития артериальной гипертензии у лиц после сорока 
лет положительно связан с возрастом, уровнем базового артериально­
го давления, индексом массы тела и количеством потребляемого че­
ловеком алкоголя. Эти факторы оказались наиболее значимыми пока­
зателями при проведении многофакторного логиг-регрессионного 
анализа.
Важным фактором в развитии сердечно-сосудистой патологии, в 
частности, и артериальной гипертензии, является психоэмоциональ­
ное напряжение как неотъемлемая часть жизни в современных усло­
виях.
В работах Г.Ф. Ланга [14] и А.Л. Мясникова [20] концепция 
этиопатогенеза артериальной гипертензии была сформирована на ос­
нове нейрогенной теории, которая и в настоящее время остается об­
щепризнанной и не утратила своей актуальности. В дальнейшем эта 
теория получила развитие в работах ЕИ. Чазова [37], Г.И. Сидоренко 
и соавт. [29], М.С. Кушаковского [12], А.Н. Бритова [3], Г.Г. Арабидзе 
[1] и других [70, 71, 151].
Исследованию в этом направлении посвящен ряд работ Г.И. Си­
доренко и соавт. [28, 30, 31], разработавших и применяющих инфор­
мационную пробу в качестве источника психоэмоциональной нагруз­
ки для изучения реакции сердечно-сосудистой системы в процессе пе­
реработки дозированной информации.
Обращает на себя внимание тот факт, что в ряде проведенных 
работ определено, что у лиц с повышенной частотой сердечных со­
кращений (ЧСС) выявлен более высокий риск развития сердечно­
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сосудистой патологии и смертности от этих заболеваний [106, ПО]. К 
тому же, в ряде исследований указывается на определенное прогно­
стическое значение частоты сердечных сокращений и в плане разви­
тия артериальной гипертензии [121, 128].
Согласно мнению ряда авторов, в настоящее время одним из 
важнейших вопросов является определение роли вегетативной нерв­
ной системы в развитии и прогрессировании артериальной гипертен­
зии [39, 61, 116, 139]. Ряд проведенных исследований указывает на 
нарушение вегетативного контроля деятельности сердца у больных 
артериальной гипертензией [17,68,69, 100, 104].
Отмечается тот факт, что повышение активности симпатическо­
го отдела вегетативной нервной системы может играть ключевую 
роль в повышении артериального давления [97, 116, 140]. Согласно 
данным проведенного К.Н. Rahn [114] исследования, выявлено повы­
шение активности симпатического отдела вегетативной нервной сис­
темы у лиц, больных эссенциальной гипертензией, в то время как ее 
активность у больных с вторичными гипертензиями не отличалась от 
таковой у пациентов с нормальными цифрами артериального давле­
ния. Также отмечено, что у больных артериальной гипертензией по­
вышение тонуса симпатического отдела вегетативной нервной систе­
мы является неблагоприятным фактором, который влияет на течение 
заболевания и смертность [63, 91, 129].
В последнее время в кардиологической практике получил рас­
пространение метод исследования параметров вариабельности ритма 
сердца (ВРС), применение которого позволяет отличать влияние сим­
патического от парасимпатического отделов вегетативной нервной 
системы на деятельность синусового узла. К тому же, этот метод пре­
доставляет возможность исследователю количественно оценить сте­
пень модулирующего влияния на сердечную деятельность каждого из
отделов вегетативной нервной системы. Он также является простым, 
достаточно информативным, воспроизводимым и неинвазивным ме­
тодом обследования [131].
Согласно представленным данным Фрейм ингемского когортно- 
го исследования [123], выявлено, что лица с нормальными цифрами 
артериального давления, у которых определяется снижение обшей ва­
риабельности сердечного ритма, имеют повышенный риск развития 
артериальной гипертензии в будущем, что сопоставимо с результата­
ми ARIC исследования (The Atherosclerosis Risk in Communities Study) 
[120]. Вместе с тем, результаты этих исследований являются несколь­
ко противоречивыми в плане определения роли спектральных пара­
метров вариабельности ритма сердца в развитии артериальной гипер­
тензии.
Однако, несмотря на некоторые различия в результатах когорт- 
ных исследований, роль симпатической нервной системы в развитии 
артериальной гипертензии является очевидной и требует дальнейшего 
изучения.
Результаты Фрейм ингемского и ARIC (120, 123] когортных ис­
следований указывают на снижение обшей вариабельности ритма 
сердца среди больных артериальной гипертензией, а также на связь 
между ростом цифр артериального давления и параметрами вариа­
бельности ритма сердца. В тоже время, временная последовательность 
изменений параметров вариабельности ритма сердца с развитием и 
прогрессированием артериальной гипертензии остается неизвестной.
Кроме данных вопросов, остается малоизученной проблема 
взаимосвязи параметров вариабельности ритма сердца с другими фак­
торами риска, которые влияют на развитие и прогрессирование арте­
риальной гипертензии.
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При проведении объединенного исследования EPOGH (2003) в 4 
европейских странах (Румыния, Польша, Италия, Россия) по изуче­
нию влияния на частоту сердечных сокращений и параметры вариа­
бельности ритма сердца - пола, возраста, изменения положения тела 
(активная ортостатическая проба), дыхания, систолического артери­
ального давления, наследственности по артериальной гипертензии, 
веса тела, курения, потребления алкоголя и уровня физической актив­
ности было выявлено, что на эти параметры влияют пол, возраст и из­
менение положения тела, а остальные показатели (стиля жизни чело­
века и наследственности по артериальной гипертензии) объясняют 
различия в популяции только в 8 % случаев [130].
Опираясь на эти данные, можно сделать заключение, что часто­
та сердечных сокращений и параметры вариабельности сердечного 
ритма больше зависят от немодифицируемых факторов риска (пол, 
возраст) и меньше • от факторов стиля жизни, что согласуется и с ре­
зультатами исследования I. Antelmi исоавт. [44], установившими, что 
параметры вариабельности ритма сердца зависят от возраста, пола и 
не зависят от массы тела.
По данным Leotta G. и соавт. [94], при проведении десятилетне­
го когортного исследования подростков было выявлено, что уровень 
артериального давления, измеренного через десять лет, положительно 
коррелировал с наследственностью по артериальной гипертензии, 
ростом человека и симпатической активностью в покое (при исследо­
вании параметров вариабельности ритма сердца).
Таким образом, запросы современной клинической медицины 
требуют значительного внимания к определению роли факторов риска 
развития и прогрессирования артериальной гипертензии, наличие ко­
торых способствует ее развитию и ухудшает течение уже имеющегося 
заболевания.
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Важным вопросом для изучения остается определение роли 
симпатического отдела вегетативной нервной системы в развитии и 
прогрессировании артериальной гипертензии, а также возможности 
использования для этого в прогностическом плане параметров вариа­
бельности ритма сердца наряду с другими факторами риска.
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ГЛАВА 2
МЕТОДЫ ДИАГНОСТИКИ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ 
И ОПРЕДЕЛЕНИЯ ОСНОВНЫХ ФАКТОРОВ РИСКА 
РАЗВИТИЯ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ
В настоящее время выявление артериальной гипертензии 
проводится согласно критериев WHO/ISH (1999) [9]. Артериальная 
гипертензия, как отмечалось выше, диагностируется у обследуемых 
при цифрах артериального давления, равных или превышающих 
140/90 мм рг. ст. Диагностика степеней артериальной гипертензии (I, 
II и III) проводится в зависимости от уровней артериального давления 
(табл. 1).
Таблица 1. Классификация уровней АД согласно WHO/ISH (1999) 
(приведено по [9])
Категория САД ДАД
Оптимальное АД < 120 <80
Нормальное АД <130 <85
Высокое нормальное АД 130-139 85-89
Степень 1. Мягкая гипертония 140-159 90-99
Подгруппа: Пограничная 140-149 90-94
Степень 2. Умеренная гипертония 160-179 100-109
Степень 3. Тяжелая гипертония > 180 > 110
Изолированная систолическая гипертония > 140 <90
Подгруппа: Пограничная 140-149 <90
Цифры артериального давления измеряются на правой руке 
двукратно в положении сидя после не менее чем 10-ти минутного от-
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дыха с точностью до 2 мм рт. ст. Систолическое артериальное давле­
ние определяется по появлению тонов Короткова (I фаза), диастоли­
ческое артериальное давление -  по их исчезновению (V фаза) Учи­
тываются средние значения артериального давления из двух измере­
ний.
В связи с тем, что в течение суток происходят значигелыые 
спонтанные колебания артериального давления, диагноз должен осно­
вываться на результатах неоднократных измерений артериального 
давления в течение как минимум двух визитов к врачу с интервалом 
от нескольких дней до нескольких месяцев.
Результаты суточного монигорирования и измерения артери­
ального давления в домашних условиях помогают в диагностике арте­
риальной гипертензии, но не могут заменить результатов измерения 
артериального давления при повторных посещениях врача.
Наряду с определением степени, больные с артериальной гипер- 
те юней делятся на категории в зависимости от вероятности развития 
сердечно-сосудистых осложнений, определяющиеся по наличию фак­
торов риска, поражению органов-мишеней и сопутствующим патоло­
гическим состояниям (табл. 2).
Рекомендуется выделение четырех групп риска [3] (табл. 3). 
Группа низкою риска. В эту группу включаются мужчины до 55 лет 
и женщины до 65 лет с АГ I степени. У больных отсутствуют пораже­
ния органов-мишеней. Риск развития сердечно-сосудистых осложне­
ний в ближайшие 10 лет не достигает 15%.
Группа среднего риска. В эту группу включаются больные с широ­
ким диапазоном колебаний артериального давления. У больных выяв­
ляются факторы риска, но отсутствуют поражения органов-мишеней. 
Риск развития сердечно-сосудистых осложнений в ближайшие 10 лет 
составляет 15-20%
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Таблица 2. Факторы, влияющие на десятилетний прогноз развития
инфаркта миокарда и инсульта у больных с АГ согласно WHO/ISH
(1999) (приведено по [9])
Факторы риска 
ССЗ
I. Используемые 
для стратификации 
риска
• Уровни САД и ДАД
• Возраст > 55 лег 
(мужчины)
• Возраст > 55 лет 
(мужчины)
• Курение
• Общий холестерин > 
6.5 ммоль/л; (250 
мг/дл)
• Сахарный диабет
• Раннее развитие 
ССЗ в семейном 
анамнезе
II. Другие факторы
• Снижение ХС-ЛПВП
• Повышение ХС-ЛПНП
• Микроальбуминурия 
у больных сахарным 
диабетом
• Нарушение толе­
рантности к глюкозе
• Ожирение
, • Малоподвижный 
образ жизни
! • Повышение фибри­
ногена
• Социально- 
экономические фак­
торы высокого риска
• Этнические факторы 
высокого риска
! • Географические 
; факторы высокого 
i риска
Сопутствующие 
патологические
состояния____
Церебральные за­
болевания
•  Ишемический ин­
сульт
• Геморрагический 
инсульт
•  ТИА
Заболевания серд­
ца
•  Инфаркт миокарда
•  Стенокардия напря­
жения
• Ремоделирование 
коронарных сосудов
• Хроническая сер­
дечная недостаточ­
ность
Заболевания почек
•  Диабетическая неф­
ропатия
•  Почечная недоста­
точность (креатинин 
в плазме крови > 177 
ммоль/л: 2,0 мг/дл) 
Сосудистые забо­
левания
•  Расслаивающая 
аневризма
•  Симптоматические 
артериальные забо­
левания
Прогрессирующая
гипертоническая
ретинопатия
•  Геморрагии и экссу­
дат
•  Отек соска зритель­
ного нерва _ ______
Повреждение 
органов мишеней
• Гипертрофия левого 
желудочка (ЭКГ, 
ЭхоКГ или рентге­
нография)
•  Протеинурия и/или 
легкое повышение 
концентрации креа­
тинина плазмы 106- 
177 ммоль/л (1,2-2,0 
мг/дл)
• Атеросклеротические 
бляшки в сонных, 
подвздошных, бед­
ренных аргериях. 
аорте (УЗИ, рентге­
нография)
• Генерализованное 
или локальное суже­
ние артерий сетчатки
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Группа высокого риска. У больных имеются поражения органов- 
мишеней, сахарный диабет или более трех факторов риска, независи­
мо от степени эссенциапьной гипертензии. Этим больным показана 
безотлагательная терапия. Риск развития сердечно-сосудистых ос­
ложнений в ближайшие 10 лет высокий, он составляет 20-30%
Группа очень высокого риска. К ней относятся больные с III степе­
нью повышения артериального давления и больные с сердечно­
сосудистыми заболеваниями, не зависящими от степени повышения 
артериального давления. Риск развития сердечно-сосудистых ослож­
нений в ближайшие 10 лет здесь превышает 30%
Таблица 3. Стратификация десятилетнего риска и прогноз развития 
инфаркта миокарда и инсульта у больных с артериальной гипертензи­
ей согласно WHO/ISH (1999) (приведено по [9])
Артериальное давление (мм рт. ст.)
Другие факторы 
риска и заболева­
ния в анамнезе
1 степень 
САД 140-159 
или
ДАД 90-99
II степень 
САД 160-179 
или
ДАД 100-109
III степень 
САД >180 
или
ДАД >110
I
Другие факторы 
риска отсутствуют
Низкий риск Средний риск Высокий риск
II
1-2 фактора риска 
(таб. 2)
Средний риск Средний риск Очень высо­
кий риск
III
3 и более факторов 
риска или повреж­
дение органов ми­
шеней или диабет
(таб. 2)
Высокий риск Высокий риск
Очень высо­
кий риск
IV
Сопутствующие па­
тологические со­
стояния (таб. 2)
Очень высо­
кий риск
Очень высокий 
риск
Очень высо­
кий риск
Вместе с тем, необходимо отметить, что в 2003 году экспертами 
ESH/ESC данные подходы были пересмотрены [10].
При классификации уровня артериального давления эксперты 
ESH/ESC (2003) остались на прежних позициях, изложенных в реко­
мендациях WHO/ISH (1999), отказавшись лишь от использования 
давно устаревших терминов “пограничная гипертензия” и “погранич­
ная изолированная систолическая гипертензия” (табл. 4).
Таблица 4. Классификация уровней АД согласно ESH/ESC (2003) 
(приведено по [10])
Категория САД ДАД
Оптимальное АД <120 <80
Нормальное АД <130 <85
Высокое нормальное АД 130-139 85-89
1-я степень гипертензии 140-159 90-99
2-я степень гипертензии 160-179 100-109
3-я степень гипертении > 180 > ПО
Изолированная систолическая гипертония > 140 <90
В то же время, эксперты ESH/ESC (2003) внесли изменения в 
перечень факторов, влияющих на прогноз развития сердечно­
сосудистых осложнений (табл. 5). Экспертами ESH/ESC был дополнен 
список факторов риска ожирением абдоминального типа, холестери­
ном липопротеидов низкой плотности, холестерином липопротеидов 
высокой плотности и С-реакгивным белком. В отдельную категорию 
выделен сахарный диабет.
Претерпели изменения и подходы к верификации поражений 
органов-мишеней. Впервые четко указаны критерии. Гипертрофию 
миокарда левого желудочка рекомендуется диагностировать только на 
основании электро- и эхокардиографии (исключена рентгенография 
органов грудной клетки).
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Таблица 5. Факторы, влияющие на десятилетний прогноз развития 
инфаркта миокарда и инсульта у больных с артериальной гипертензи­
ей, согласно ESH/ESC, 2003 (приведено по [10])
Факторы риска Поражение органов и мишеней
• Уровень САД и ДАД
•  Мужчины > 55 лет
•  Женщины > 65 лет
• Курение
•  Диспипидемия:
Общий ХС > 6,5 ммоль/л, > 250 
мг/лл
или ХС-ЛПНП > 4,0 ммоль/л. >
155 мг/дл
или ХС-ЛПВИ < 1,0 (муж), < 1,2 
ммоль/л (муж), < 40 (муж),
< 48 (жен) мг/дл
•  Семейный анамнез ранних 
ССЗ: в возрасте < 55 лет (муж),
< 65 лет (жен)
•  С-реактивный белок > 1 мг/дл
•  Гипертрофия ЛЖ (ЭКГ: по Соколову- 
Лайну > 38 мм)
ЭхоКГ: ИММЛЖ > 125 (муж),
> 110 (жен) г/м2
• УЗ-признаки утолщения артериальной 
стенки (ТИМ сонной артерии > 0,9 мм) или 
атеросклеротические бляшки
•  Небольшое повышение уровня креатинина 
115-133 (муж), 107-124 (жен) мкмоль/л,
1,3-1,5 (муж), 1,2-1,4 (жен) мг/дл
•  Микроальбуминурия 30-300 мг/24ч
отношение альбумин/креатинин:
> 22 (муж), >31 (жен) мг/л; > 2,5 (муж). > 
3,5 (жен) мг/ммоль
Сахарный диабет Сопутствующие клинические состояния
• Глюкоза плазмы крови нато­
щак > 7,0 ммоль/л (126 мг/дл)
• Постпрандиальный уровень 
глюкозы плазмы крови > 11,0 
ммоль/л (198 мг/дл)
• Цереброваскулярные заболевания: ишеми­
ческий или геморрагический инсульт, ТИА
• Заболевания сердца
инфаркт миокарда, стенокардия, коронарная 
реваскуляризация, застойная сердечная не­
достаточность
• Заболевания почек
диабетическая нефропатия, почечная недос­
таточность: креатинин > 133 (муж), 124 
(жен) мкмоль/л; > 1,5 (муж). > 1,4 (жен) 
мг/дл
• Заболевания периферических артерий
• Выраженная ретинопатия 
Геморрагии или экссудаты, отек соска зри­
тельного нерва
ИММЛЖ- индекс массы миокарда левого желудочка; ТИМ -  толщи­
на ингимы-медии
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Впервые рекомендовано к поражениям органов-мишеней отно­
сить микроальбуминурию. В то же время, исключены генерализован­
ное или фокальное сужение артерий сетчатки ввиду значительной 
распространенности у лиц старше 50 лет.
К сопутствующим патологическим состояниям впервые отнесе­
ны протеинурия (более 300 мг/сутки) и тяжелая ретинопатия.
Эксперты ESH/ESC (2003), вслед за экспертами WHO/ISH 
(1999), пошли по пути выделения категорий общего сердечно­
сосудистого риска (табл. 6).
Выделение пяти категорий риска: обычный риск, а также до­
полнительные низкий, умеренный, высокий и очень высокий - указы­
вает на то, что абсолютный риск развития сердечно-сосудистых ос­
ложнений в последующие десять лет составляет соответственно менее 
15, 15-20, 20-30 и более 30 %
Тщательный анализ новых подходов к стратификации риска 
развития сердечно-сосудистых осложнений у больных артериальной 
гипертензией, предложенных экспертами ESH/ESC (2003), показал их 
значительную ограниченность. Выделение категорий общего сердеч­
но-сосудистого риска во многом зависит от полноты клннико- 
инструменгального обследования. В настоящее время данное обсле­
дование невозможно в предложенном объеме выполнить в реальной 
клинической практике, особенно на уровне первичной медико- 
санитарной помощи, где, в основном, и осуществляется диагностика 
артериальной гипертензии. К тому же неясно, как определить катего­
рию риска у больных артериальной гипертензией, получающих анги- 
гипертензивные препараты.
Оценивая вышесказанное, можно сделать заключение, что у 
значительной части больных артериальной гипертензией точная оцен­
ка общего сердечно-сосудистого риска невозможна.
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Объединенной комиссией по выявлению и лечению артериаль­
ной гипертензии (Национальная образовательная программа по арте­
риальной гипертензии США) в 2003 году (JNC-VII, 2003) представлен 
свой подход к диагностике артериальной гипертензии и уточнен пере­
чень значимых факторов риска развития сердечно-сосудистых заболе­
ваний и сопутствующих патологических состояний. При этом остав­
лен термин “стадия” артериальной гипертензии и построена тактика 
ведения больных в зависимости от стадии заболевания [1].
В отличие от европейских, эксперты США (JNC-VII, 2003) уп­
ростили классификацию (табл. 7), оставив только две стадии, но ввели 
понятие доклиническая артериальная гипертония, т.к. при уровне ар­
териального давления 130-139/80-89 мм рт. ст. риск вдвое выше, чем 
при более низких значениях.
Таблица 7. Классификация артериальной гипертензии у взрослых со­
гласно JNC-VI1, 2003 (приведено по [1])
Классификация САД ДА Д
Нормальное А Д <  120 < 8 0
Доклиническая АГ 120-139 80-89
А П  стадии 140-159 90-99
АГ II стадии > 1 6 0 > 1 6 0
Эксперты США выделили только те факторы риска атероскле­
роза, а также сопутствующие патологические состояния (таб. 8), кото­
рые могут повлиять на тактику лечения и прогноз. Основная тактика 
лечения основана на стадии заболевания и наличия сопутствующих 
состояний.
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Таблица 8. Факторы риска атеросклероза и поражение органов- 
мишеней согласно JNC-VII, 2003 (приведено по [1])
Основные факторы риска 
Артериальная гипертония*
Курение
Ожирение* (индекс массы тел а > 30 кг/м3)
Низкая физическая активность 
Дислипопротеидемия*
Сахарный диабет*
Микро альбуминурия или СКФ <60 мл/мин
Возраст (мужчины старше 55 лет, женщины старше 65 лет)
! Ранняя ИБС в анамнезе (у му жчиныдо 55лет,у женщиныдо 65лет)
> Поражение органов- мишеней
Сердце
Г'и п ер тро фи я л ево го желудоч ка 
Стенокардия или перенесенный инфаркт миокарда 
ХирургамескоелечениеИБС в анамнезе 
Сердечная недостаточность 
Головной мозг
Инсульт или преходящие нарушения мозгового кровообращения
ХИН
Атеросклероз перифери ческих артерий 
Ретинопатия
*Состаапяющие синдрома множественных метаболических нарушений
Безусловно, подходы, предложенные экспертами США (JNC- 
VII. 2003), реальнее для клинической практики на любом этапе оказа­
ния медицинской помощи.
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Изучение факторов риска развития сердечно-сосудистых забо­
леваний имеет знамен иене только в плане прогноза осложнений арте­
риальной гипертензии, но и для определения риска развития и про­
грессирования данной патологии, тем более, что и в рекомендациях 
ESH/ESC (2003) и JNC-VII (2003) ведущая роль отведена уровню ар­
териального давления.
Наиболее изученными факторами риска развития и прогресси­
рования сердечно-сосудистых заболеваний, за исключением возраста 
и пола, являются наследственность, ожирение, низкая физическая ак­
тивность, прение, злоупотребление алкоголем, избыточное потреб­
ление поваренной соли, дислипидемии. Их определение проводится 
по общепринятым методикам.
Наследственная предрасположенность к развитию сердечно­
сосудистой патологии определяется в случае наличия у отца в возрас­
те до 55 лет и/йли у матери в возрасте до 65 лет сердечно-сосудистых 
катастроф, таких как инфаркт миокарда, ишемический инсульт, са­
харный диабет.
По показателям значения роста в метрах и массы тела в кило­
граммах рассчитывается по фор муле индекс массы тела (И МТ):
ИМТ = масса тела в килограммах /  квадрат роста в метрах (кг/м2)
Нормальной считается масса тела при значениях ИМТ, не пре­
вышающих 24,9 кг/м2, избыточной - от 25,0 до 29,9 кг/м2. Ожирение 
определяется при ИМТ более 30,0 кг/м2 (7, 16].
Низкая физическая активность (НФА) классифицируется при 
сидении обследуемого на рабочем месте 5 и более часов и при актив­
ном досуге менее 10 часов в неделю [2].
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При классификации статуса курения выделяются лица курящие 
(одна сигарета в дань или прекратившие курение менее чем 12 меся­
цев до дня обследования), курившие в прошлом (бросившие курить 
более 12 месяцев назад) и не курившие (никогда не курившие или ку­
рившие регулярно менее года) [8].
О потреблении поваренной соли можно судить по уровню поро­
га вкусовой чувствительности к поваренной соли (ПВЧС). Определе­
ние ГТВЧС проводится по модифицированной методике R.I. Henkin 
(А. А. Некрасова и соавт.) [6], т.е. путем нанесения раствора NaCI в 
возрастающей концентрации по одной капле на переднюю треть язы­
ка. Раствор NaCI получают разведением поваренной соли в дистилли­
рованной воде в концентрациях от 0,03125 до 2%  с увеличением её в 
каждой последующей пробе в два раза. Наименьшую концентрацию 
раствора NaCI, при которой обследуемый впервые опушает соленый 
вкус, принимают за величину порога вкусовой чувствительности.
При классификации статуса употребления алкоголя выделяются 
лица, не употребляющие алкоголь, не злоупотребляющие (24 г чисто­
го алкоголя в сутки или 168 г в неделю для мужчин и 16 г чистого ал­
коголя для женщин в сутки или 112 г в неделю) и злоупотребляющие 
алкоголем (употребляют в больших количествах) [7].
Всем обследуемым должна проводиться электрокардиография в 
12 отведениях: I, 11, III, aVR, aVL, aVF.Vj.e в условиях покоя. При 
этом по электрокардиограмме определяется частота сердечных со­
кращений (ЧСС).
Забор крови из локтевой вены должен производиться утром в 
состоянии покоя, не ранее чем через 12-16 часов после приема пищи 
обследуемым. С целью получения сыворотки пробы крови оставляют 
стоять для свертывания при температуре не выше 20 °С в течение 1-3 
часов, после чего их охлаждают в холодильнике и в течение 10 минут
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центрифугируют при 1500g. После завершения центрифугирования 
отделенную от осадка сыворотку помешают в закрывающиеся про­
бирки и хранят в холодильнике при температуре -20° С или в жидком 
азоте.
Концентрация холестерина и триглицеридов чаше всего опреде­
ляется ферментным методом [11, 15]. Определение холестерина липо­
протеидов высокой плотности выполняется в супернатанте после оса­
ждения холестерина липопротеидов низкой плотности [12]. При по­
мощи стандартов и контрольных сывороток проводится стандартиза­
ция и контроль качества липидных исследований. Результаты контро­
ля качества должны удовлетворять принятым критериям ВОЗ. Рзсчез 
содержания холестерина липопротеидов низкой плотности при кон­
центрации триглицеридов не более 4,5 ммоль/л (400 мг/дп) проводит­
ся по формуле:
ХС-ЛПНП = Х С - {ХС-ЛПВП +(ТТ72,2)} в моль/л 
ХС-ЛПНП = ХС -  {ХС-ЛПВП + (ТГ/5)} в мг/дл
В случае большей концентрации триглицеридов ХС-ЛПНП оп­
ределяется путем препаративного ультрацентрифугирования (4, 14].
Согласно Европейским (2003) и Российским рекомендациям 
(ВНОК, 2004), дислипидемии определяются при уровне общего холе­
стерина > 5 ммоль/л (190 мг/дл), триглицеридов > 1,7 ммоль/л (180 
мг/дл), ХС-ЛПНП > 3 ммоль/л (115 мг/дл), ХС-ЛГ1ВП < 1 ммоль/л (40 
мг/дл) у мужчин и < 1,2 ммоль/л (46 мг/дл) у женщин [5, 13].
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Глава 3
ВАРИАБЕЛЬНОСТЬ РИТМА СЕРДЦА: ПАРАМЕТРЫ И
МЕТОДОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Под вариабельностью ритма сердца подразумевается изменение 
величины интервала R-R между соседними сокращениями (рис. 1).
1000
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1 12 23 34 45 56 67 78 89 100
номер R-R интервала
Рис. 1. Кардиоинтервапограмма 100 R-R интервалов.
Изменение величины интервалов происходит вокруг некоторого 
среднего значения, соответствующего средней частоте пульса за оп­
ределенный промежуток времени [31, 3].
В работах Баевского Р. М. [2] и Жемангиге Д. И. [5] еще в 60-х 
годах были заложены основы клинического применения и методика 
исследования параметров вариабельности ритма сердца (в основном 
она применялась в космической медицине). За рубежом можно отме­
тить работы в этом направлении, выполненные Hon Е и соавт. [18], 
Wolf М. и соавт. [32], а также Akselrod S. и соавт. [10, 11], которые
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впервые использовали спектральный анализ вариабельности ритма 
сердца для количественной оценки модулирующего влияния симпати­
ческого и парасимпатического отделов вегетативной нервной системы 
на деятельность сердца. В дальнейшем метод исследования вариа­
бельности ритма сердца получил широкое распространение для изу­
чения сердечно-сосудистой патологии. В настоящее время особый 
интерес представляет исследование параметров вариабельности ритма 
сердца с целью прогнозирования развития, исходов и тяжести тече­
ния ряда заболеваний [17, 30].
Исследование вариабельности ритма сердца должно проводить­
ся после 15-ти минутного отдыха в горизонтальном положении, в за­
темненном и изолированном от внешнего шума помещении, в то же 
самое время суток.
Абсолютных противопоказаний для проведения исследования 
параметров вариабельности сердечного ритма нет, относительное -  
неадекватное поведение больного. Кроме того, существуют критерии 
исключения из исследования: пациенты с частотой сердечных сокра­
щений менее 55 ударов в минуту, с систолическим артериальным дав­
лением менее 90 мм рг. ст.; больные, имевшие нарушение синоаури- 
кулярной и атриовентрикулярной проводимости, пациенты без устой­
чивого синусового ритма (суправентрикулярные тахикардии, фибрил­
ляция предсердий, узловой ритм, миграция водителя ритма, частая 
экстрасистол ия).
Традиционно, длина записи кардиоинтервалограммы должна 
быть или коротковременной (от 2 до 5 минут), или длительной (от 5 
минут до 24 часов и более). Согласно целям и задачам проводимого 
исследования, длительность записи может варьировать, при соблюде­
нии условия, что сравнительный анализ полученных данных будет 
проводиться по участкам с одинаковой длиной записи [30].
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Данная монография посвящена исследованию вариабельности 
ритма сердца по коротковременной записи.
Частота сердечного ритма и его вариабельность являются ре­
зультатом совместного действия специализированной пейсмекерной 
ткани, вегетативной нервной системы, центральной нервной системы, 
ряда рефлекторных и гуморальных факторов на деятельность синусо­
вого узла.
Использование параметров вариабельности ритма сердца позво­
ляет количественно оценить их модулирующее влияние, а не судить 
об общем вегетативном тонусе организма, и тем более определять ве­
гетативное обеспечение деятельности других висцеральных органов 
(желчного пузыря, желудка и т.д.). При наличии эктопических води­
телей сердечный ритм не является синусовым (применение стандарт­
ных методов определения вариабельности ритма сердца затруднено) и 
требуются специальные методики исследования.
Исходя из вышеизложенного, одним из ключевых вопросов оп­
ределения параметров вариабельности ритма сердца является пробле­
ма стационарности изучаемого отрезка кардиоингервалограммы.
Методы оценки стационарности исследуемого отрезка 
кардиоингервалограммы
Под стационарными понимают процессы, протекающие прибли­
зительно однородно и имеющие вил непрерывных колебаний вокруг 
некоторого среднего значения. Нестационарные процессы характери­
зуются тем, что имеют определенную тенденцию развития во време­
ни, а их характеристики зависят от времени.
Примером чередования стационарных и нестационарных про­
цессов являются (вменения сердечного ритма при проведении актив­
ной оргоклиностатической пробы (рис. 2).
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Рис. 2. Стационарные и нестационарные процессы при проведении ак­
тивной ортоклиностатической пробы.
I фаза -  стационарный процесс в положении лежа.
II фаза -  переходный (нестационарный) процесс при изменении поло­
жения тела из горизонтального в вертикальное.
III ф аза- стационарный процесс в положении стоя, со 2-3 минуты ор­
тостаза.
IV фаза - переходный (нестационарный) процесс при изменении по­
ложения тела из вертикального в горизонтальное.
V фаза -  стационарный процесс в положении лежа, со 2-3 минуты
клиностаза.
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В качестве примера процессов, которые, как правило, вносят 
моменты нестационарное™ в изучаемый ряд кардиоинтервалов и, 
вследствие этого, способствуют затруднению интерпретации данных 
исследования, можно привести следующие: экстрасистолия (когда ко- 
личесгво экстрасистол при записи кардиоинтервалограммы более 20% 
методы интерполяции не применяются, т.к. затруднена физиологиче­
ская интерпретация параметров вариабельности ритма сердца), фиб­
рилляция предсердий и другие нарушения сердечного ритма и прово­
димости.
Исследование вариабельности ритма сердца должно проводить­
ся с обязательным соблюдением условий стационарности изучаемого 
ряда кардиоинтервалов. Считается, что условиям наибольшей стацио­
нарности изучаемого отрезка отвечают короткие, до 5-ти минут, уча­
стки записи кардиоинтервалограммы [3,6,30].
Оценка переходных процессов может осуществляться с помо­
щью теории “катастроф”, рассмотрение которой не входит в задачи 
данной монографии. Ознакомиться с принципами этой теории можно 
в работах Дж.М.Т. Томпсона [9] и В.И. Арнольда [1].
С целью контроля за стационарностью изучаемого участка рит- 
мограммы используются асимметрия (As) и эксцесс (Ех):
п п
As = n sqrt(n-1) Е (X ;- RRNN)J/n-2 / [ Е ( X , - RKNN)2]3/2 
i=l i=l
n n
Ex = n2- l  /  (n-2) (n-3) [ £ (X i -  RRNN)4 / E (X ; -  RKNN)2 ] -  3+6 /n+ 1 
i= l i=l
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где п - число интервалов R-R,
Xj -длительность интервала R-R,
RRNN— среднее значение длительности R-R интервалов, 
sqrt— квадратный корень из разности (п-1).
Асимметрия выявляет наличие и выраженность переходных 
процессов и трендов, в то время как эксцесс указывает на крутизну
I
изменения нестационарных компонентов ригмограммы и характери- 
зует локальные нестационарности (экстрасистолию и т.д.).
С этой же целью применяется и отношение вариационного раз­
маха (АХ) к среднему значению величины интервале» R-R (RRNN): 
АХ/RRNN (в норме не должно превышать 0,5) [3].
Необходимо отметить тог факт, что проверка стационарности 
изучаемого участка кардиоинтервал от раммы является важным момен­
том и влияет на адекватную физиологическую интерпретацию резуль­
татов исследования вариабельности ритма сердца.
Согласно рекомендациям Европейского кардиологического Об­
щества и Северо-Американского Общества стимуляции и электрофи­
зиологии [30], анализ вариабельности ритма сердца ведется в двух ос­
новных направлениях: во временной (time domain methods) и частот­
ной (frequency domain methods) областях.
Методы оценки вариабельности ритма сердца 
во временной области
При исследовании во временной области производится количе­
ственная оценка вариабельности ритма сердца за определенный про­
межуток времени. Анализ во временной области проводится двумя 
группами методов: статистическими методами, базирующимися на 
оценивании различных статистических характеристик интервалов R-
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R, и геометрическими методами, связанными с оценкой формы и па­
раметров гистограммы распределения интервалов R-R за промежуток 
времена
При статистическом анализе ригмограмм используются: среднее 
значение нормальных R-R интервалов (RRNN, мсХ или математиче­
ское ожидание; вариационный размах; мода и амплитуда моды; стан­
дартное отклонение R-R интервалов (SDNN, мсХ коэффициент вариа­
ции (CVX а также ряд интегральных показателей [3, 23,23,28].
Частота сердечных сокращений (ЧСС) и среднее значение дли­
тельности R-R интервалов (RRNN) отражают конечный результат 
всех регуляторных влияний на деятельность сердца [3]:
RRNN= 6 0 /ЧСС,
где ЧСС -  частота сердечных сокращений.
Вариационный размах определяется как разность между макси­
мальным и минимальным значением кардиоингервалов [75]:
Д X = RRfnax — RRmins
где АХ - вариационный размах,
RRmax * максимальное значение R-R интервала,
RRmin - минимальноезначение R-R интервала.
Мода (МО, мс)~ величина кардиоингервалов, которая наиболее 
часто встречается на измеряемом отрезке электрокардиограммы (мо­
дальный класс) [7]:
МО = Х„ +X(f2-  / 2 fi — fj + f3X 
где М О - мода,
Хн - нижняя граница модального класса,
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£ - частота модального класса,
fi - частота класса, предшествующего модальному,
§ - частота класса, следующего за модальным,
А. - ширина классового интервала (SO мс).
Амплитуда моды (АМО, %) -  число RR интервалов, вошедших 
в модальный класс, в процентах [7].
Стандартное отклонение нормальных R-R интервалов (SDNN, 
мс) характеризует вариабельность сердечного ритма в целом [3]:
п
SDNN = (п-I) '1 L (Х ;-  RRNN)2, 
i=l
где п - число интервалов R-R,
X ; - длительность интервала R-R,
RRNN - среднее значение длительности R-R интервалов.
Коэффициент вариации (CV) - не отличается по физиологиче­
скому смыслу от стандартного отклонения нормальных R-R интерва­
лов, но позволяет учитывать влияние ЧСС [3, 29]:
CV = (SDNN/RRNN х 100 %),
где SDNN - стандартное отклонение нормальных R-R интервалов, 
RRNN - среднее значение длительности R-R интервалов.
Для расчета напряжения регуляторных систем может приме­
няться ряд интегральных показателей:
Индекс напряжения регуляторных систем (ИН) [3]:
ИН = АМО/2 ДХ МО,
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где И Н - индекс напряжения регуляторных систем,
А М О - амплитуда моды,
Д Х - вариационный размах,
М О - мода.
Индекс вегетативного равновесия (ИВР) [3]:
ИВР = АМО/ ДХ,
где ИВР - индекс вегетативного равновесия,
А М О - амплитуда моды,
Д Х - вариационный размах.
Вегетативный показатель ритма (ВПР) [3]:
ВПР= 1/МОДХ,
где ВПР - вегетативный показатель ритма,
М О - мода,
Д Х - вариационный размах.
Показатель адекватности процессов регуляции (ПАПР) [3]:
ПАПР = АМО/МО,
где ПАПР - показатель адекватности процессов регуляции,
АМО -  амплитуда моды,
М О - мода.
Геометрические методы исследования во временной области 
позволяют оценить форму и параметры гистограммы распределения 
интервалов R-R за исследуемый промежуток времени.
Под гистограммой понимают группировку интервалов R-R, 
сходных по величине. По оси абсцисс задается величина классовых 
интервалов R-R. По оси ординат откладывается количество икгерва-
лов R-R, попавших в определенный классовый интервал (в процен­
тах). Классовый интервал с наибольшим количеством интервалов R-R 
называется модальным, а выраженный в единицах времени (миллисе­
кундах) - модой (МО мс). Количество интервалов R-R модального 
класса, выраженное в процентах от общего числа интервалов, называ­
ется амплитудой моды (АМО %) (рис. 3).
Пациент М , 44 года, практически здоров. Гчстограмма распределе­
ния кардиоинтервачов в горизонтальном положении до выполнения 
активной ортоклиностатической пробы.
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Рис. 3. Гистограмма распределения 100 кардиоинтервалов, стационар­
ный процесс.
На рисунке 3 и 4 представлены гистограммы распределения 
кардиоинтервалов на нестационарных отрезках записи электрокар­
диограммы в первом случае с экстрасистолией (Эс), а во втором - с 
фибрилляцией предсердий.
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Пациент В., 37 лет, A T  1 cm. Гистограмма распределения кардиоин­
тервалов во время выполнения информационной пробы.
мс
Рис. 4. Гистограмма распределения 100 кардиоингервалов, нестацио­
нарный процесс с экстрасистолией.
Пациент В., 57 лет, А Г 11 cm. Гистограмма распределения кардиоин­
тервалов в горизонтальном положении.
МС
Рис. 5. Гистограмма распределения 100 кардиоингервалов, нестацио­
нарный процесс -  фибрилляция предсердий.
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Необходимо отметить, что показатели временной области явля­
ются «устойчивыми» к случайным флуктуациям, артефактам и другим 
процессам, которые вносят нестационарность в изучаемые отрезки 
кардиоингервалограммы.
Методы оценивания вариабельности ритма сердца 
в спектральной области
Исследование вариабельности сердечного ритма в спектральной 
области проводится при помощи различных методов спектрального 
оценивания, а именно: дискретно-временного преобразования Фурье, 
быстрого преобразования Фурье (частный случай дискретно­
временного преобразования Фурье, который основан на разделении 
временного ряда на несколько меньших рядов с последующим линей­
ным суммированием вычисленных данных), авторегрессионных мо­
делей и других [8, 30].
При применении дискретно-временного преобразования Фурье 
важным вопросом является сглаживание спектра. С этой целью ис­
пользуются сглаживающие (взвешивающие) окна: Хана (косинус- 
квадрат), Блэкмана-Хэрриса, прямоугольное (равномерное), Кайзера- 
Бесселя, Бартлетта (треугольное), Наттолла (взвешенные косинусы), 
Чебышева (равноволновое), усеченное гауссовское, Тьюки и наибо­
лее широко используемое - Хэмминга (приподнятый косинус).
Характеристики сглаживающих окон, которые применяются при 
спектральном оценивании, представлены в таблице 9.
Этот подход идентичен для всего семейства взвешивающих ко­
синусных окон [15,16,24].
В спектральной области оценивания вариабельности сердечного 
ритма выделяют три частотные компоненты: очень низкой частоты -  
меньше 0,04 Hz (VLF -  very low frequency или медленные волны вто­
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рого порядка - So), низкой частоты от 0,04 до 0,15 Hz (LF -  low fre­
quency иди медленные волны первого порядка • Sm) и компоненты 
высокой частоты от 0,15 до 0,5 Hz (HF -  high frequency или дыхатель­
ные волны - Sd).
Таблица 9. Параметры определения N-точечных дискретно­
временных окон (приведено по С.Л. Марпл-мл [8])
Название
окна
Дискретно­
временная функция 
w fnl или о  Гт1
Частотная характеристика 
W (f) или О (f)
Прямо­
угольное
1 Dn
Бартлетта 1-2 I t[n] (2/N) Ь 2^ )
Ханна cos2(nt[n])=0,50+ 
0,50 cos(27tt|nl)
0,500м(0+0,25[Е)м(Т- l/NT)+DM(f+ 
1/NT)1
Хэмминга 0,54+0,46 cos(2xt[n]) 0,54DN(f)+0,23[DN(f- l/NT)+DN(f+ 
1/NT)1
Наттолла R
£  a, cos(2xrt[n]) 
r=0
R
I  0,5ar[DN(^r/NT)+DN(f+r/NT)] 
r=0
Усеченное
гауссов­
ское
exp[-l/2(2at[n]): ]
Чебышева Обратное ДВПФ 
частотной характе­
ристики
cos[(N-l )arccos {acos(x fT)}]/ch[(N- 
l)aich(a)],
a=ch[arch(IO*)/20y (N-l)],
Р=отношению уровней главного и 
боковых лепестков, дБ
где Т  интервал отсчетов.
окно данных w [п] определено в диапазоне индексов времени 0 £  п  £  N -I (где N  
мож ет быть четным и нечетным).
корреляционное окно а» [т] определено в диапазоне индексов временного сдвига — 
(N -l)/2< m < (N -iy2 (N всегда нечетно).
функции ifn j = (n-[N -l//2)/[N -l] для iv fn ) и t  [m]=m/N длясо fm ], 
функции Duff) = T s in (f NT) для «• [n] и DhO) ~ T  exp(/2x/T)sinc(fNT) для m fm ].
На рисунке 5 представлен график спектральной плотности 
мощности (СПМ) с выделением основных спектральных компонент
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(VLF, LF и HF) здорового человека в условиях покоя. На графике от­
четливо видны три пика, которые присущи основным спектральным 
компонентам.
Пациент Л., 26 лет, практически здоров, спектральные характери­
стики в горизонтальном положении после выполнения активной ор- 
токлиностатическои пробы.
ТР = 1705мс2, VLF -  786мс2. LF - 345мс2, HF -  574мс2. LF%  = 37,6. 
HF % = 62,4, LF/HF -  0,602
Рис. 5. График спектральной плотности мощности.
Исследование спектрального профиля вариабельности ритма 
сердца обычно проводится по коротким участкам записи кардиоин- 
тервапограмм - до 5 минут, т.к. эти участки, как говорилось выше, от­
вечают наибольшей стационарности, а спектральные методы оценки 
вариабельности ритма сердца, как правило, зависят от выполнения ус­
ловий стационарности при проведении записи.
69
Для интерпретации показателей варгабелыюсти ритма сердца в 
спектральной области по участкам записи, которые превышают 5 ми­
нут, требуется ряд преобразований спектра для снижения влияния 
факторов, которые вносят нестационарность в изучаемые отрезки за­
писи кардиоинтервал от раммы [30].
Значение мощности в диапазоне компоненты VLF недостаточ­
но ясно [13, 30]. Предполагается, что величина мощности в этом диа­
пазоне может зависеть от активности нейрогуморальных систем (ре- 
нин-ангиотензин-альдостероновой, концентрации адреналина и но­
радреналина в крови), системы терморегуляции и являться показате­
лем высокой централизации управления сердечным ритмом. [10, 13].
На мощность в диапазоне компоненты LF влияют как симпати­
ческий, так и парасимпатический отделы вегетативной нервной сис­
темы [20, 28, 30]. Компонента HF отражает влияние парасимпатиче­
ского отдела вегетативной нервной системы на ритм сердца [10, 19, 
27, 30].
Необходимо отметить, что общая спектральная мощность (Total 
power - ТР) и стандартное отклонение интервалов R-R не отличаются 
по физиологическому смыслу и характеризуют вариабельность сер­
дечного ритма в целом [14, 30].
Мощность спектра в диапазоне LF и HF также необходимо вы­
числять в нормализованном виде (единицах) (пи) [30]:
LF % (пи) = LF х 100 % / (TP - VLF),
HF % (пи) = HF х ЮО % / (TP - VLF),
Т Р - общая спектральная мощность,
VLF- мощность в диапазоне компоненты очень ню кой частоты, 
где LF % (пи) - мощность в диапазоне компоненты низкой частоты в 
нормализованном виде,
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HF %  (nu) - мощность в диапазоне компоненты высокой частоты в 
нормализованном виде.
По данным ряда авторов, LF компонента спектра, выраженная в 
нормализованном виде, увеличивается при ортостазе, умеренной фи­
зической нагрузке, а также и при психологическом стрессе [21, 22, 23, 
26, 28]. Проведенные исследования дают основание рассматривать 
показатель LF % и соотношение LF/HF как параметры влияния симпа­
тического отдела вегетативной нервной системы на деятельность си­
нусового узла [22, 25].
Значительное количество параметров вариабельности сердечно­
го ритма, которое приведено выше, по-видимому, нецелесообразно 
применять при проведении эпидемиологических и клинических ис­
следований.
С нашей точки зрения, наиболее предпочтительными являются 
параметры, которые представлены в таблице 10.
Таб. 10. Параметры В PC, рекомендуемые для использования при эпи­
демиологических и клинических исследованиях
Параметр Частота Примечание
SDNN, мс - стандартное отклонение интервалов RR
ТР, мс2 < 0,04-0,4 Гц общая спектральная мощность
LF, мс2 0,04-0,15 Гц мощность низких частот
HF, мс2 0,15-0,4 Гц мощность высоких частот
LF %  пи - нормализованная мощность низких частот
HF %  пи - нормализованная мощность высоких час-
ТОТ
LF/HF, у.е. - отношение LF/HF
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Таким образом, определение параметров вариабельности ритма 
сердца дает возможность количественно оценить влияние различных 
отделов вегетативной нервной системы на деятельность сердца.
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ГЛАВА4
ВАРИАБЕЛЬНОСТЬ РИТМА СЕРДЦА И СТАНДАРТНЫЕ 
НАГРУЗОЧНЫЕ ПРОБЫ
С целью раннего (доклинического) выявления регуляторных на­
рушений со стороны преимущественно симпатического отдела вегета­
тивной нервной системы целесообразно проведение исследования во 
время выполнения стандартных нагрузочных проб.
При использовании шгрузочных проб появляется возможность 
оценить реактивность вегетативной нервной системы в обеспечении 
проводимой стандартной нагрузки.
Согласно Г. И. Сидоренко [24], применение стандартных нагру­
зочных проб является важным методом исследования как при артери­
альной гипертензии, так и при предгипертензионных состояниях.
В клинической практике чаще всего используются наиболее фи­
зиологичные для человека нагрузочные пробы. Для оценки гравита­
ционного воздействия на организм применяются различные модифи­
кации ортоклиностатической пробы (активная и пассивная), в плане 
переработки дозированной информации -  информационные (менталь­
ные) пробы (компьютерные игры, арифметический счет), для модели­
рования физической нагрузки - велоэргометрическая проба итредмил 
тест.
Кроме вышеперечисленных проб, также применяются дыха­
тельная проба, проба «сцепления рук в замок», проба Вальсальва, хо­
лодовая проба, кашлевая проба и ряд других.
В настоящее время установлено, что параметры реакции сер­
дечно-сосудистой системы на нагрузочные тесты могут быть исполь­
зованы как предикторы развития, а также неблагоприятного течения
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сердечно-сосудистых заболеваний, а именно: хронической сердечной 
недостаточности [67, 54, 44], аритмий [51], ишемической болезни 
сердца [28, 70] и смертности от них [32, 60, 68, 73].
Ортоклиностатическая проба
По мнению Д.И. Рыжкова и соавт. [20], гравитационное воздей­
ствие на человека в его повседневной жизни является ангрофизиоло- 
гическим фактором развития различных заболеваний, в том числе и 
развития артериальной гипертензии Оценить гравитационную со­
ставляющую в регуляции деятельности сердечно-сосудистой системы 
возможно при использовании оргоклиностатической пробы.
К тому же, по мнению Г. А. Глейзера и соавт. [7], ортостатиче­
ская проба является простой для выполнения и наиболее приемлемой 
для проведения исследования в амбулаторных условиях, так как не 
требует особых условий и аппаратуры для ее проведения.
Рядом авторов проводились исследования параметров вариа­
бельности сердечного ритма для определения механизмов обеспече­
ния оргоклиностатической пробы как у здоровых лиц [41, 49, 56], так 
и при ряде заболеваний, а именно: при хронической сердечной недос­
таточности [43, 66], при изучении особенностей реакции вегетативной 
нервной системы у больных сахарным диабетом в сочетании с артери­
альной гипертензией [77], при ортостатической гипотензии [47], при 
ишемической болезни сердца [58].
Считается, что при проведении ортостатической пробы у здоро­
вых лиц в положении стоя отмечается повышение симпатической мо­
дуляции сердечного ритма при снижении парасимпатической [63, 64].
Ряд наших исследований [17, 22, 69], а также работы других ав­
торов [37, 38] были посвящены проблеме выявления особенностей 
вегетативного обеспечения ортостатической пробы у больных аргери-
альной гипертензией в сравнении со здоровыми лишми. Выявлено, 
что у больных артериальной гипертензией притуплен симпатический 
ответ на вставание (ортостатическая толерантность), при этом выяв­
ляется повышение симпатической модуляции деятельности сердца, 
высокий симпато-вагусный индекс и снижение парасимпатической 
модуляции ритма сердца. Эти данные согласуются с работами других 
авторов, а именно: А.О. Конради и соавт. [10], Э.В. Минакова и соавт. 
[12], S. Guzzetti и соавт. [46].
Проводились исследования по определению особенностей веге­
тативного обеспечения ортоклиностатической пробы у лиц с отяго­
щенным анамнезом по артериальной гипертензии [34]. Было установ­
лено, что у этих лиц, по сравнению с группой контроля (лица без отя­
гощенной наследственности по артериальной гипертензии), отмечает­
ся повышенная реакция симпатического отдела вегетативной нервной 
системы на вставание (LF), кроме того, при проведении пробы с изо­
метрической нагрузкой (при сцеплении рук в «замок») выявлена не­
достаточная реактивность парасимпатической нервной системы после 
пробы, что, по мнению авторов, может способствовать развитию ар­
териальной гипертензии в дальнейшей жизни человека.
В то же время, в работе D. Liao и соавт. [56] при проведении 
AR1C исследования было установлено, что в ответ на вставание уве­
личивается вклад парасимпатической компоненты спектра (HF).
Информационная (ментальная) проба
В работах ряда авторов указывается на тесную связь между пси­
хоэмоциональным напряжением, стрессом и развитием сердечно­
сосудистой патологии [30, 39, 55, 57]. T.W. Кашагск и соавт. [52] 
описали модель развития сердечно-сосудистых заболеваний на фоне 
стресса.
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С целью выявления лиц, предрасположенных к развитию арте­
риальной гипертензии, Г. И. Сидоренко и соавт. [2S] предложили ис­
пользовать информационную пробу, которая позволяет, модулируя 
дозированную информационную загрузку, выявлять изменения в при­
ростах артериального давления и частоты сердечных сокращений во 
время проведения пробы. Хотелось бы отметить, что методика прове­
дения информационной пробы подвергалась некоторой модификации, 
например, в работе А. В. Белова [4], но основные принципы использо­
вания этого метода, а также диагностическая ценность пробы остается 
прежней.
Информационная проба как простая для выполнения, хорошо 
стандартизированная и не зависящая от интеллектуального уровня об­
следуемого нашла свое применение при проведении популяционных 
исследований и показала определенную цюгностическую значимость 
для диагностики артериальной гипертензии и оценки эффективности 
лечения больных с данной патологией [1, 13, 23].
Кроме того, были разработаны четыре функциональных класса 
реакции человека на информационную пробу в зависимости от при­
ростов артериального давления и частоты сердечных сокращений во 
время проведения пробы [24], что позволило расширить ее примене­
ние в диагностическом плане.
Моделируя психоэмоциональное напряжение, А. Э. Никитин и 
соавт. [14] определили, что оно в меньшей степени приводит к повы­
шению артериального давления у лиц, которые заняты преимущест­
венно физическим трудом, по сравнению с лицами, занятыми интел­
лектуальной работой. Полученные результаты указывают на важную 
роль психоэмоционального напряжения в развитии артериальной ги­
пертензии у лиц с интеллектуальной направленностью трудовой дея­
тельности.
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В доступной нам литературе данные об исследовании парамет­
ров вариабельности ритма сердца во время проведения информацион­
ной пробы с целью прогнозирования развития и прогрессирования ар­
териальной гипертензии не встречались.
Однако, в работах G. Noll и соавт. [65], а также L L  Yan и соавт. 
[75] при использовании в качестве ментальной (психоэмоциональной) 
нагрузки устного математического счета отмечается, что психоэмо­
циональная нагрузка способствует развитию артериальной гипертен­
зии у молодых людей. К тому же, моделирование психоэмоциональ­
ной нагрузки у лиц с артериальной гипертензией сопровождается уси­
лением активности симпатического отдела вегетативной нервной сис­
темы, при сравнении с группой лиц, у которых цифры артериального 
давления были в пределах нормы.
Физическая нагрузочная проба
Физическая нагрузка является одним из важных физиологиче­
ских аспектов повседневной деятельности человека, и методики ее 
моделирования помогают оценить компенсаторно-приспособительные 
реакции организма как в норме, так и при патологии [27,40,42,60].
Традиционно в качестве источника дозированной физической 
нагрузки применяется велоэрг ом етричес кая проба, а также тредмил 
тест [33, 45, 59].
Эти пробы являются хорошо стандартизированными методами 
обследования, и моделирование физической нагрузки при их проведе­
нии является адекватным [2].
Диагностические возможности этих проб в кардиологической 
практике и спортивной медицине рассматривались в значительном 
количестве работ [3, 8, 53, 76].
80
Кроме того, необходимо подчеркнуть, что по данным ряда авто­
ров [31, 3S, 36, 64, 73], отмечена важная прогностическая роль недос­
таточного снижения частоты сердечных сокращений после прекраще­
ния тестов с физической нагрузкой как предиктора высокого риска 
смертности от сердечно-сосудистой патологии.
В наших работах [19, 21, 23] и в исследованиях других авторов 
[9] у больных с артериальной гипертензией было выявлено снижение 
толерантности к физической нагрузке, что является неблагоприятным 
прогностическим фактором в плане течения данного заболевания.
В свою очередь, Р.К. Whelton и соавт. [74], G. Ни н соавт. [48] и 
G. A. Brooks и соавт. [29] отмечают, что регулярная физическая актив­
ность человека является одним из важных факторов профилактики 
развития артериальной гипертензии и других сердечно-сосудистых 
заболеваний.
В настоящее время имеются методики определения прогноза 
развития артериальной гипертензии во время выполнения велоэрго- 
метрической пробы, которые основаны на цифрах артериального дав­
ления и частоты сердечных сокращений [11, 26]. Однако данные рас­
четы проводились лишь на основании кросс-секционных исследова­
ний.
Возможность изучения параметров вариабельности ритма серд­
ца во время выполнения велоэргометрической нагрузки рассматрива­
лись лишь в работе В.М. Михайлова [13], где указывалось на трудно­
сти в интерпретации данных исследования В PC во время нагрузки и 
высказывалось мнение о целесообразности определения параметров 
вариабельности ритма сердца в восстановительный период после на­
грузки, начиная с 5-7 минуты.
Опираясь на вышеизложенное, необходимо подчеркнуть, что в 
условиях покоя вегетативная нервная система отличается значитель-
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ной вариабельностью, и для преодоления этого явления оправдано ис­
следование параметров вариабельности ритма сердца при проведении 
стандартных нагрузочных проб, которые способствуют стандартиза­
ции условий проведения обследования и оценке параметров пробы в 
динамике в ответ на предлагаемую нагрузку, что позволяет щучить 
реактивность вегетативной нервной системы во время перехода к ка­
ждой фазе выполняемой пробы.
По показателям нагрузочных проб и параметрам вариабельно­
сти ритма сердца выявлены лишь некоторые особенности в вегетатив­
ной регуляции, которые могут ассоциироваться с развитием и про­
грессированием артериальной гипертензии в дальнейшем.
В проанализированной нами литературе не приведены конкрет­
ные математические модели прогноза, т  основании которых пред­
ставляется возможным рассчитать соответствующие индивидуальные 
профили риска для дальнейшего практического применения и осуще­
ствления долгосрочного прогноза развития и течения артериальной 
гипертензии.
С целью оценки реакции сердечно-сосудистой системы на на­
грузочные пробы нами разработана комплексная система, которая 
включает: компьютер, электрокардиограф, аналого-цифровой преоб­
разователь (для квантования сигналов) и компьютерную программу 
для математической обработки вводимой последовательности интер­
валов R-R.
Во время исследования проводится непрерывная электрокар­
диография с использованием трех отведений по Небу (А, I, Р) и осу­
ществляется ее ввод в компьютер. Автоматически проводится по­
строение ригмограмм. Данные по каждому пациенту организовыва­
ются в памяти компьютера в виде файла.
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Программное обеспечение системы автоматиз ироваиного ана­
лиза электрокардиограмм и ригмограмм позволяет решить следующие 
основные задачи:
•  непосредственный ввод электрокардиограммы в компьютер С ее 
визуализацией на дисплее;
•  выделение шумовых значений с последующим их удалением из 
анализируемого участка;
• выделение экстрасистолических элементов, находящихся на 
фоне синусового ритма, их анализ, а затем изъятие из ритмо- 
граммы и восстановление последней путем интерполяции эле­
ментов;
• построение ригмограммы с проверкой стационарности изучае­
мых отрезков и, в случае обнаружения линейных трендов, уда­
ление их;
• математический анализ сердечного ритма.
• визуальный контроль, выделение шумовых значений и экстра­
систол с последующей интерполяцией данных.
Для оценки особенностей вегетативной регуляции сердечной 
деятельности анализу подвергаются только стационарные отрезки 
ригмограмм, имеющие не менее 100 интервалов R-R, с точностью из­
мерения до 1 мс.
Данные о распределении интервалов R-R являются основой для 
расчета ряда показателей вариабельности сердечного ритма во вре­
менной и спектральной области.
Разработанная система дает возможность проводить исследова­
ния параметров вариабельности ритма сердца во время проведения
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основных стандартных нагрузочных проб (активной ортоклиностати- 
ческой, информационной и велоэргометрической).
При проведении активной ортоклиностатической пробы [19], 
помимо стандартных параметров вариабельности ритма сердца, мож­
но исследовать относительные показатели, а именно: отношения пока­
зателей стоя к показателям в горизонтальном положении до пробы 
(ЧССс/о, САДс/о, ДАДс/о» SDNNc/o. LFc/o %  HFc/o %  LFc/o/HFc/0) и 
отношение показателей стоя к показателям в горизонтальном положе­
нии после пробы (ЧССс/п, САДс/п, ДАДс/п, SDNNc/п, LFc/п %  HFC/n 
% LFc/n/HFc/n).
При информационной пробе [2] также могут использоваться 
стандартные и относительные показатели, а именно: отношения пока­
зателей во время пробы к показателям до пробы (ЧССи/о, САДц/о> 
ДАДи/о, SDNNh,o, LFH/o %  HFh/0 %  LFh/0/HFH/o) и отношения показа­
телей во время пробы к показателям после пробы (4CQi;n, САДить 
Д А Д и,п , SDKNu/n, LFh/п % HFh /h %  LFH/n/HFwn)-
В качестве стандартизированной физической нагрузки чаще 
всего применяется велоэргометрическая проба [8].
Исследование вариабельности ритма сердш и цифр артериаль­
ного давления проводится во время отдыха, на каждой ступени вело­
эргометрической пробы (на 3й минуте) и на протяжении 10-ти минут 
отдыха после пробы. Наряду с традиционными показателями могут 
использоваться относительные, а именно: отношения показателей при 
нагрузке в 50 Вт к показателям до пробы (4CQo/o> САД50/0, ДААо/о> 
SDNN'so о, LF50/o %  HF50/0 %  LF50/0/HF50/0 X отношения показателя при 
нагрузке в 100 Вт к показателям при нагрузке в 50 Вт (ЧССюо/so, 
С АД 100/50, ДАД100/50, SDNN.oo/so, LFioo/so %  HFioo/jo %  LFioo/so/HF| 00/50 X 
отношение показателя при нагрузке в 100 Вт к показателям на 10-й
минуте после пробы (ЧССюо/п> САД ост» ДАДюо/п» SDNNmo/п» LFioo/n 
% HFioo/п % LFioo/n^ HFioo/n)'
Показанием для прекращения пробы является достижение час­
тоты сердечных сокращений 85% от возрастного максимального 
уровня, повышение цифр артериального давления до 230/130 мм. рт. 
ст., а также появление других общепринятых критериев для прекра­
щения пробы [6].
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ГЛАВА 5
ПРОГНОЗИРОВАНИЕ РАЗВИТИЯ АРТЕРИАЛЬНОЙ 
ГИПЕРТЕНЗИИ
В данной главе приводятся результаты оценки информативно­
сти параметров вариабельности сердечного ритма при выполнении 
нагрузочных проб в плане прогнозирования развития артериальной 
гипертензии.
Для решения поставленной цели было проведено пятилетнее ко- 
гортное исследование жителей четырех населенных пунктов (Витеб­
ской и Могилевской областей Республики Беларусь), с общим числом 
обследованных в 519 человек (56,5 % - мужчины и 43,5 % - женщины, 
в возрасте от 18 до 60 лет). Процент охвата населения - 71,7 %
По результатам проведения рандомизации были выбраны два 
населенных пункта для дальнейшего исследования с численностью 
населения в 218 человек. Исследование традиционных факторов риска 
и вариабельности сердечного ритма проведено 186 человекам, из них 
с нормальными цифрами артериального давления было 71 лицо, 89 
человек с АГI степени, риск 1-2 и 26 человек с А Г II-II1 степени, риск 
2-4. На повторное исследование явилось 146 человек, из них 8 человек 
были исключены исходя из целей исследования (лица с АГ 11-111 сте­
пени за весь период исследования), а 29 человек исключены из-за на­
личия заболеваний, которые влияют на характеристики В PC.
Исходя из вышеизложенного, была сформирована когорта лице 
нормальным артериальным давлением, пришедших на повторное ис­
следование и не попавших в группу исключения (45 человек). Для 
проведения дальнейшего анализа по результатам повторного исследо­
вания когорта была разделена на две группы по следующему принци-
93
пу: первая группа • лица с нормальными цифрами АД за весь период 
исследования (Н-Н, п=24, из них - 11 мужчин и 13 женщин, 40,3*2,6 
лет) и вторая группа • лица с нормальным цифрами артериального 
давления в начале исследования и с развившейся А Г I ст. при конеч­
ном исследовании (Н-АГ I ст., п=21, из них - 13 мужчин и 8 женщин, 
41,5*2,8 года).
5.1. Основные факторы риска в группах исследуемой когорты
Сформированные группы Н-АГ и Н-Н не различались по полу и 
возрасту. Сравнительный анализ основных факторов риска представ­
лен в таблице 11.
Таблица 11 Сравнительный анализ основных факторов риска в груп­
пах когорты лиц с изначально нормальными цифрами АД
Показатели Н-АГ Н-Н Р
САД. мм рт. ст. 126,3+1,7 124,1+3.1 >0.05
ДАД, мм рт. ст. 81,1+1,6 77,9+0,9 >0,05
возраст, лет 41,5+2,8 40.3+2.6 >0.05
количество мужчин 13 11
количество женщин 8 13
ИМТ. кг/м2 26,4+0,8 25.4+0,7 >0,05
НФА, % 13,1 11,3 Х2> 0,05
курение. % 52,1 48,7 Т?> 0,05
употребление алкоголя, % 72,3 70,3 0.05
ХС, ммоль/л 6,42+0,29 6.36+0,26 >0.05
ХС-ЛПНП. ммоль/л 4.39+0,36 4.21+0,30 >0.05
ХС-ЛПВП. ммоль/л 1.41+0.09 1,43+0.08 >0.05
TI". ммоль/л 1,04+0,10 0,95+0,05 >0.05
ПВЧС. % 0.625+0,075 0,500+0,041 >0,05
Данные приведены в виде MeantSE
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Таким образом, по основным факторам риска развития сердеч­
нососудистой патологии по группам когорты лиц с изначально нор­
мальными цифрами АД достоверных различий выявлено не было.
5.2. Параметры частоты сердечных сокращений, артериального 
давления и вариабельности ритма сердца во время проведения 
активной ортоклиностатической пробы
В покое лежа до пробы, в положении стоя и в положении лежа 
после пробы по показателям частоты сердечных сокращений, систо­
лического и диастолического артериального давления в исследуемых 
группах достоверных различий выявлено не было.
У лиц из группы Н-АГ по сравнению с Н-Н выявлены достовер­
но меньшие значения SDNN стоя (27,4*2,6 мс против 35,6*2,7 мс, р < 
0,05), что указывает на снижение В PC в ортостазе (рис.6).
SDNN.MC ЕЗ Н-АГ □  Н-Н *р <0.05
Рис. 6. Показатели стандартного отклонения интервалов RR (SDNN) 
при проведении АОП в группах Н-АГ и Н-Н.
При исследовании спектральных характеристик в клиностазе 
выявлена более высокая мощность LF %  (42,0*4,0 % против 34,9*3,7 
% , р < 0,05) и более низкая - HF % (52,0*4,0 % против 65,1*3,7 %  р <
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0,05) в группе Н-АГ по сравнению с Н-Н. Показатель LF/HF 
(1,167±0,169 у.е. против 0,691±0,125 у.е., р <0,05) также был выше в 
группе Н-АГ, что указывает на более высокий уровень активности 
симпатического отдела вегетативной нервной системы в покое после 
пробы (рис. 7, 8).
□  н-АГ- □ н-н *р < 0,05
Отдых Стоя После пробы
Рис. 7. Показатели высокочастотной (LF) и низкочастотной (HF) со­
ставляющей спектра при проведении АОП в группах Н-АГ и Н-Н.
LF'HF.ye 0Н -Л Г  □  Н-Н *р<0.05
I 1,769 1,989
2 _  __________ |-------
Отдых Стоя После пробы
Рис. 8. Показатели сим пато-вагусного баланса (LF/HF) при проведе 
нии АОП в группах Н-АГ и Н-Н.
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Более убедительные данные при сравнительном анализе групп 
были выявлены при использовании относительных показателей часто­
ты сердечных сокращений, артериального давления и параметров ва­
риабельности ритма сердца во время проведения активной оргоклино- 
статической пробы (табл. 12).
Таблица 12. Относительные показатели ЧСС, АД и ВВС при АОЛ в 
группах когорты лице нормальным АД
Параметры Группы наблюдения
Н-АГ H-H
ч сссю 1,264± 0,034 1,20910,035
чесс/п 1,330±0,045 1,27910,029
САДс/о 0,950±0,0I7 0,98210,018
САДс/п 0,94910,013 0,96210,012
ДАДс/о 1,04810,019 1,09810,030
ДАДс/п 1,05010,018 1,03310,016
SDNNc/o 0,98810,127 1,02210,085
SDNNc/n 0,76410,098 0,88410,102
LFc/o % 1,48610,124* 1,93710,133
LFc/п % 1,33110,109** 1,99310,196
HFc/o % 0,81310,084* 0,61810,040
HFc/п % 0,832t 0,071** 0,60110,047
•Tc/c/HFc/o 2,02110,261* 2,95110,291
I.Fc/n/HFc/n 2,05510,242** J 2,78610,286
Данные представлены в виде Meant SE, *р < 0,05, **р < 0,01 (ДА
Стьюденга)
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При переходе из горизонтального положения в вертикальное 
достоверных различий в относительных показателях частоты сердеч­
ных сокращений, артериального давления и параметров вариабельно­
сти сердечного ритма во временной области в исследуемых группах 
выявлено не было.
В то же время, при анализе отношений параметров вариабель­
ности ритма сердца в спектральной области наблюдались более низ­
кие показатели LFC/o % LFC/o/HFC/o и более высокие показатели HFc/o 
в группе Н-АГ. Выявленные различия указывают на снижение реак­
тивности симпатического отдела вегетативной нервной системы во 
время ортостаза у лиц, у которых в дальнейшем развилась артериаль­
ная гипертензия.
При выполнении клиностатической пробы относительные пока­
затели частоты сердечных сокращений, артериального давления и ва­
риабельности сердечного ритма во временной области также не отли­
чались. В спектральной области исследования вариабельности сер­
дечного ритма относительные показатели LFC/n %  и LFc/n/HFC/n были 
достоверно ниже, а показатели HFC/n % - достоверно выше в группе 
Н-АГ, что подтверждает снижение реактивности симпатического от­
дела вегетативной нервной системы и во время клиностаза у лиц, у 
которых в дальнейшем развилась артериальная гипертензия.
5 3 . Параметры частоты сердечных сокращений, артериального 
давления и вариабельности ритма сердца во время проведения 
информационной пробы
При анализе данных частоты сердечных сокращений, артери­
ального давления в покое до пробы, при информационной пробе и по­
сле выполнения пробы в исследуемых группах достоверных различий
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выявлено не было. В тоже время, по показателям вариабельности сер­
дечного ритма у пациентов из группы Н-АГ выявлены достоверно 
меньшие значения SDNN (31,2±3,0 мс против 39,943,0 мс, р < 0,05) во 
время проведения информационной пробы, что указывает на сниже­
ние общей вариабельности ритма сердца в группе Н-АГ (рис. 9). В то 
же время, в спектральных параметрах вариабельности ритма сердца 
достоверных различий во время выполнения информационной пробы 
не было.
В  Н-АГ Q H -H  *р <  0,05
SDNN, мс
Отдых Информационная проба После пробы
Рис. 9. Показатели стандартного отклонения интервалов R-R (SDNN) 
при проведении ИП в группах Н-АГ и Н-Н
После информационной пробы спектральный профиль характе­
ризовался преобладанием низкочастотной составляющей спектра - LF 
%  (49,942,0 % против 43,642,1 %  р < 0,05) и меньшим вкладом высо­
кочастотной составляющей - HF % (50,1±2,0 % против 56,4±2,1 % , р < 
0,05) в группе Н-АГ по сравнению с Н-Н. Соотношение LF/HF ком по-
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нент также было выше в группе Н-АГ (1,077±0,097 у.е. против 
0,828±0,075 у.е., р < 0,05) (рис. 10,11).
И Н-АГ □  Н-Н *р<0,05
Отдых Информационная проба После пробы 
Рис. 10. Показатели высокочастотной (LF) и низкочастотной (HF) со­
ставляющей спектра при проведении ИП в группах Н-АГ и Н-Н.
LF/HF, у.е. И Н-АГ ПН-Н *р < 0,05
Рис. 11. Показатели симпато-вагусного (LF/HF) баланса при проведе­
нии ИП в группах Н-АГ и Н-Н.
Выявленные изменения в параметрах вариабельности сердечно­
го ритма указывают на более высокую активность симпатического от­
дела вегетативной нервной системы в условиях покоя после выполне-
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ния информационной пробы у лиц, у которых развилась артериальная 
гипертензия в дальнейшем.
При анализе относительных показателей частоты сердечных со­
кращений, артериального давления и параметров вариабельности 
ритма сердца во временной области достоверных различий между ис­
следуемыми группами когорты лиц с нормальными цифрами АД вы­
явлено не было. В спектральных показателях вариабельности сердеч­
ного ритма в группе Н-АГ выявлены достоверно более низкие значе­
ния LF»n % и LFiifli/HFwn и более высокое значение HFmi %, что ука­
зывает на снижение реактивности симпатического отдела вегетатив­
ной нервной системы при прекращении информационной пробы в 
группе лиц, у которых развилась артериальная гипертензия (табл. 13).
Таблица 13. Относительные показатели ЧСС, АД и ВРС при проведе­
нии ИП в группах когорты лиц с изначально нормальным АД
Параметры Группы наблюдения
Н-АГ н-н
ЧССи/о 1.044±0.019 1,08010.021
ЧССи/п 1,02610,016 1,05510,020
САДи/о 1,03410,017 1,02110,018
САДи/п 1,04910,024 1,02610,018
ДАДи/о 1,04610,020 1,03610,019
ДАДил1 1,03810,023 1.037Ю.022
SDNNh/o 0,83910,050 0,969+0,072
SDNMn/n 0,78310,070 0,855+0,074
LFh/o % 1,211+0,128 1,19510,114
LFwn % 1,05210,042* 1,28910,101
HFh/o % 1,00710,077 1,002+0,089
HFwn % 0,94810,065* 0,78010,033
LFh/o/HFh/o 1,62710,334 1,55210,269
LFu/r/HFM/n 1,14910,093* 1,76010,220
Данные представлены в виде Mean±SE, *Р < 0,05 (ДА Стьюдента).
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5.4. Параметры частоты сердечных сокращений, артериального 
давления и вариабельности ритма сердца при проведении велоэр- 
гометрической пробы
Анализ данных частоты сердечных сокращений, артериального 
давления и параметров вариабельности сердечного ритма в условиях 
покоя до пробы и на каждой ступени велоэргометрической пробы в 
группе Н-АГ, в сравнении с группой Н-Н, достоверных различий не 
выявил.
На 10-й минуте отдыха после проведения велоэргометрической 
пробы в группе Н-АГ, в сравнении с Н-Н, выявлены достоверно более 
низкие значения стандартного отклонения интервалов R-R (SDNN), 
что указывает на меньшую вариабельность сердечного ритма у лиц, у 
которых развилась артериальная гипертензия. При сравнительном 
анализе относительных показателей по цифрам артериального давле­
ния, частоте сердечных сокращений и параметрам вариабельности 
сердечного ритма в группах когорты лице нормальными цифрами ар­
териального давления достоверных различий не выявлено.
Следовательно, гфи проведении велоэргометрической пробы 
достоверные различия по показателям вариабельности ритма сердца в 
обследуемых группах выявлены только на 10-й минуте отдыха, про­
явившиеся меньшей вариабельностью сердечного ритма у лиц, у ко­
торых в дальнейшем развилась артериальная гипертензия (таб. 14).
5.5. Построение моделей риска развития артериальной гипертен­
зии
Для построения моделей прогноза применялся модуль «Нели­
нейное оценивание» путем пошагового включения переменных, по
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принципу максимального правдоподобия. Это позволило включать в 
модель как параметрические, так и непараметрические данные. Про­
гнозирование осуществлялось в программе логистической регрессии с 
получением коэффициентов регрессии и их стандартных ошибок, зна­
чений асимптотического критерия х2 - Вальда и уровня значимости.
О распределении остатков судили по графикам на «нормальной 
и полу нормальной вероятностной бумаге», что являлось и критерием 
критичной подгонки моделей. Кроме того, мерой критичности служи­
ло количество итераций при построении моделей. Об адекватности 
модели судили по достаточному распределению классов и уровням 
специфичности и чувствительности На основании логистической рег­
рессии исследуемые лица были распределены на группы высокого, 
низкого и промежуточного рисков (интервал «отказа модели» или 
«интервал ложной тревоги»).
По материалам второго пятилетнего исследования проводилась 
проверка согласованности моделей путем сопоставления расчетных
данных и наблюдаемого распределения обследуемых по классам рис­
ка.
Данные методы можно рекомендовать для обработки результа­
тов медико-биологических исследований, так как они являются нели­
нейными. В тоже время, часто приходится анализировать наборы 
смешанных переменных (параметрические и непараметрические пока­
затели), а также изучать их влияние друг на друга. В этом плане при­
менение методов линейного статистического анализа является неадек­
ватным. Кроме того, искусственное «обпинеивание» результатов про­
веденного исследования приводит к искажению анализируемых дан­
ных, и, в свою очередь, не позволяет выявлять скрытые периодично­
сти в анализируемом массиве показателей.
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Сравнительный анализ информативности стандартных нагру­
зочных проб в группах когорты лиц с изначально нормальными циф­
рами артериального давления выявил наибольшую информативность 
со стороны активной ортоклиностатической пробы. Поэтому в даль­
нейшем для построения моделей использовались данные, полученные 
во время выполнения активной ортоклиностатической пробы.
Построить адекватные модели риска развития артериальной ги­
пертензии с достаточными характеристиками специфичности и чувст­
вительности только по основным факторам риска сердечно­
сосудистой патологии не удалось (табл. 15).
Таблица 15. Модель риска развития артериальной гипертензии по ос­
новным факторам развития сердечно-сосудистых заболеваний
Параметры логит-модели: ^  = 8,45; р  > 0,05. Специфичность модели -31,2% , 
чувствительность - 24,4 %, общая прогностическая ценность модели-2 7 .8  %
Показатель beta+SE Р
Во -32,34±17,16 0,174
ДАД 0,012+0,007 0,135
Возраст 3,21± 1,67 0,241
Пол 1,48±0,86 0,173
ПВЧС 6,93±4,06 0,058
Курение 2,46+1,64 0,541
употребление алкоголя 4,66±2,84 0,784
ИМТ 0,82±0,35 0,042
НФА 0,70±0,46 0,457
ХС 2,39±1,37 0,378
где beta -  регрессионный коэффициент; Во -  константа; р -  достовер­
ность по асимптотическому критерию х2- Вальда.
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При добавлении к основным факторам риска показателей часто­
ты сердечных сокращений и параметров вариабельности ритма серд­
ца, которые были исследованы в покое, модель также не достигла аде­
кватного уровня специфичности и чувствительности (табл. 16).
Таблица 16. Модель риска развития артериальной гипертензии по ос­
новным факторам риска развития сердечно-сосудистых заболеваний и 
параметрам В PC в покое
Параметры логит-модели: £  =  12,66, р  >  0,05. Специфичность модели - 37,6 %, 
чувствительность -  30,2 %, общая прогностическая ценность модели -  33,9 %.
Показатель beta±SE Р
Во -26,38± 14,23 0,156
ДАД 0,014±0,09 0,174
Возраст 1,14+0,82 0,245
Пол 3,32+1,81 0,061
ПВЧС 6,16±3,65 0,055
Курение 2,78± 1,84 0,431
Употребление алкоголя 6,04+3,91 0,528
ИМТ 1,66+0,81 0,025
НФА 4,52+2,93 0,356
ХС 3,18± 1,86 0,289
ЧСС 0,032+0,021 0,834
SDNN -0,252+0,178 0,242
LF % 0,6410,46 0,212
где beta -  регрессионный коэффициент; Во -  константа; р -  достовер­
ность по асимптотическому критерию х2-  Вальда.
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При включении в модель риска развития артериальной гипер­
тензии нагрузочных показателей, а именно: ЧССс/о во время проведе­
ния активной ортоклиностатической пробы, удалось добиться доста­
точного разделения классов. Эта модель представлена в таблице 17.
При анализе результатов наиболее значимыми показателями 
явились: ИМТ, ПВЧС и ЧССс/о-
Таблица 17. Модель риска развития артериальной гипертензии по ос­
новным факторам риска развития сердечно-сосудистых заболеваний и 
параметрам АОП
Параметры логит-модели: £  ■> 26,4; р  < 0,001. Специфичность модели - 91,7 %, 
чувствительность -71,4% , общая прогностическая ценность модели-8 2 ,2  %.
Показатель beta±SE Р
Во -24,55±0,59 0,004
ИМТ 0,48±0,09 0,005
ПВЧС 3,01±0,26 0,048
ЧССс/о 7,42+0,39 0,035
где beta -  регрессионный коэффициент; Во -  константа; р -  достовер­
ность по асимптотическому критерию%2-  Вальда.
С целью возможности определения индивидуального пятилет­
него риска развития артериальной гипертензии осуществлялся расчет 
профиля риска, который составил: более 0,295 - высокий риск, от 
0,295 до 0,235 - промежуточный риск и менее 0,235 - низкий риск раз­
вития артериальной гипертензии.
Далее проводилось пошаговое включение в модель показателей 
вариабельности сердечного ритма, полученных во время выполнения 
активной ортоклиностатической пробы (табл. 18). Как видно из таб-
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лицы, наиболее значимыми показателями явились: пол, ИМТ, ПВЧС, 
SDNNc/ri и LFc/n%
Таблица 18. Модель риска развития артериальной гипертензии по ос­
новным факторам риска развития сердечно-сосудистых заболеваний и 
параметрам В PC при АОП
Параметры логит-модели: X  = 41,9; р  < 0,001. Специфичность модели -91,7% , 
чувствительность - 95,2 %, общая прогностическая ценность модели -  93,3 %
Показатель beta±SE Р
Во -19,68±0,64 0,036
ИМТ 0,91+0,13 0,020
Пол 5,74±0,34 0,029
ПВЧС 10,60+0,46 0,029
SDNNc/n -9,55±0,43 0,026
LFc/п % -4,05±1,78 0,028
где beta -  регрессионный коэффициент; Во -  константа; р -  достовер­
ность по асимптотическому критериюj[2— Вальда.
При расчете профиля риска по данной модели были получены 
следующие результаты: более 0,613 - указывает на высокий, от 0,613 
до 0,3S 1 - на промежуточный и менее 0,331 - на низкий риск развития 
артериальной гипертензии.
5.6. Проверка моделей риска развития артериальной гипертензии
Несмотря на применение четкой доказательной базы ц>и по­
строении моделей риска развития артериальной гипертензии, они ну­
ждались в серьезной проверке.
Проверка согласованности моделей проводилась при использо­
вании коэффициента конкордантности Ястремского (за адекватный 
уровень коэффициента конкордантности принимался Кк <3,0).
С целью проверки моделей прогноза нами было проведено вто­
рое пятипетнее когортное исследование группы лиц с нормальными 
цифрами артериального давления. По его результатам были сформи­
рованы две группы: первая - лица с нормальными цифрами артери­
ального давления за весь период исследования (17 человек: 8 мужчин 
и 9 женщин, 42,7± 1,4 года) и вторая - лица с нормальными цифрами 
артериального давления в начале исследования и с развившейся арте­
риальной гипертензией к концу наблюдения (13 человек: 7 мужчин и 
6 женщин, 45,4±2,4 года).
Сводные данные по показателям специфичности, чувствитель­
ности и коэффициентам конкордангности (Кк) по всем типам моделей 
и результатам их проверки приведены в таблице 19.
Таблица 19. Сводные данные по показателям специфичности, чувст­
вительности и Кк по всем типам моделей и результатам их проверки
I0«
Типы моделей
построенные проверенные
с , % Ч, % Кк с, % Ч, % Кк
Развитие АГ по ФР и АОП 91,7 71,4 2,15 88,2 69,2 1,26
Развитие АГ по ФР и В PC 91,7 95,2 0,50 88,2 92,3 0,48
где С -  специфичность; Ч -  чувствительность; К*— коэффициент кон- 
кордант ноет и модели, Ф Р- основные факторы риска.
По представленной выше сводной таблице можно сделать за­
ключение, что при проверке согласованности моделей прогноза адек­
ватного уровня коэффициентов конкорда нгности достигли все типы 
моделей.
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5.7. Обсуждение полученных результатов
Таким образом, анализируя вышеприведенные данные, необхо­
димо отметить, что индекс массы тела уже рассматривался как пре­
диктор развития артериальной гипертензии [4, б, 7, 8]. Кроме того, 
указывалось на то, что лица, прибавляющие в весе, с возрастом де­
монстрируют более быстрый подъем артериального давления [9].
По данным Piccirilio и соавт. [14], прогностическое значение 
индекса массы тела возрастает с повышением потребления поварен­
ной соли, особенно у лиц молодого и среднего возраста. Достигший 
достаточного уровня значимости показатель порога вкусовой чувст­
вительности к поваренной соли также рассматривался как фактор рис­
ка развития артериальной гипертензии [3, 5].
Тем не менее, в нашем исследовании достичь адекватного уров­
ня специфичности и чувствительности и разделения классов удалось 
только за счет введения в модель показателей нагрузочного теста, а 
именно: относительных параметров частоты сердечных сокращений и 
вариабельности ритма сердца при выполнении активной ортоклино- 
статической пробы. Результаты нашего исследования согласуются с 
данными ряда авторов, которые обращают внимание на тот факт, что 
исследования параметров вариабельности сердечного ритма в услови­
ях покоя недостаточно для выявления особенностей адаптационных 
механизмов организма, что обуславливает применение нагрузочных 
проб [1,2].
Представленные данные подтверждают ряд исследований, ука­
зывающих, что в развитии артериальной гипертензии большее про­
гностическое значение имеет частота сердечных сокращений, чем по­
вышенная масса тела и курение [18]. Рядом авторов также отмечается, 
что частота сердечных сокращений играет важную роль и в развитии
по
другой сердечно-сосудистой патологии, в том числе и смертности от 
нее [11, 12, 13,16].
В модель с наилучшим разделением классов были включены 
SDNNc/n и LFc/n %  характеризующие изменение обшей вариабельно­
сти ритма сердца и реактивности симпатического отдела вегетативной 
нервной системы при переходе из вертикального в горизонтальное 
положение во время активной оргокпиностатической пробы. Следует 
отметить, что в работах, опубликованных ранее, снижение общей ва­
риабельности сердечного ритма уже ассоциировалось с развитием ар­
териальной гипертензии, например, по материалам Фреймингемского 
и ARIC исследований [15, 17]. Однако данные по спектральным пока­
зателям вариабельности ритма сердца носили противоречивый харак­
тер. По результатам ARIC исследования [10] риск развития артери­
альной гипертензии связывают со снижением показателя HF, в то 
время как при Фреймингемском исследовании наиболее прогностиче­
ски значимым спектральным показателем оказался траметр LF, при­
чем только у мужчин [17].
По всей вероятности, различие наших данных можно объяснить 
методологическими особенностями, а именно: в отличие от других 
исследований, мы изучали параметры вариабельности ритма сердца во 
время проведения активной ортоклиностатической пробы, что позво­
ляет стандартизировать условия проведения обследования и выявить 
изменения реактивности различных отделов вегетативной нервной 
системы в ответ на гравитационную нагрузку.
При введении в модель параметров вариабель ноет и сердечного 
ритма достоверным оказался эффект пола, что может указывать на не­
которые половые особенности регуляции сердечного ритма, и это со­
гласуется с данными Фреймингемского исследования [17], хотя па­
раллельное ARIC исследование этой особенности не выявило [15].
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ГЛАВА 6
ПРОГНОЗИРОВАНИЕ ПРОГРЕССИРОВАНИЯ 
АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ
В ходе проведения первого пятилетнего когортного исследова­
ния, описанного в главе 5, из 89 больных артериальной гипертензией I 
степени, выявленных при первом обследовании, была сформирована 
когорта из 64 человек (явившихся на повторное исследование и не по­
павших в группу исключения). По результатам повторного исследова­
ния когорта была разделена на две группы: первая - лица с АГ I ст. 
(риск 1-2) за весь период исследования (АГ ГАГ I, п = 44, из них - 23 
мужчины и 21 женщина, 44,1 ±1,6 лет) и вторая - лица с АГ I ст. в на­
чале исследования и с развившейся АГ Н-Ш ст. (риск 3-4) при заклю­
чительном исследовании (АГ ГАГ 11-111, п = 20, из них - 10 мужчин и 
10 женщин, 46,9±1,8 года).
6.1. Основные факторы риска развития сердечно-сосудистых за­
болеваний в группах исследуемой когорты лиц с АГ I степени
При анализе результатов проведенного исследования группы 
когорты лиц с АГ 1 степени не имели достоверных различий по циф­
рам артериального давления, а также были сопоставимы по полу и 
возрасту.
Также необходимо отметить, что при проведении сравнительно­
го анализа основных факторов риска развития сердечно-сосудистых 
заболеваний между группами АГ1-АГ И-Ш и АГ I -А Г I достоверных 
различий выявлено не было (таб. 20).
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Таблица 20. Сравнительная характеристика основных факторов риска
развития сердечно-сосудистых заболеваний в группах когорты лиц с
АГ I степени
Показатель АГ I-А Г  II-III АГ1-АГ1 Р
САД, мм рт. ст. 155,7±3,3 153.9± 1,8 >0,05
ДАД, мм рт. ст. 96,7+2,0 96,5±1,1 >0,05
возраст, лет 46,9+1,8 44,1±1,6 >0,05
количество мужчин 10 23
количество женщин 10 21
ИМТ, кг/м1 28,8+1,7 28,5±0,8 >0,05
НФА, % 20,2 25,3 X2 > 0.05
курение, % 54,3 46,5 X2 > 0,05
употребление 
алкоголя, %
70,4 72,3 Т">0,05
ХС, ммоль/л 6,81±0,45 6,48+024 >0,05
ХС-ЛПНП, ммоль/л 4,96±0,44 4,62+022 >0,05
ХС-ЛПВП, ммоль/л 127+0,07 129+0,05 >0,05
ТГ, ммоль/л 1.27+0,16 1,11+0.09 >0,05
ПВЧС, у.е. 0,694+0,075 0,609+0,053 >0,05
Данные приведены в виде Mean+SE.
6.2. Параметры частоты сердечных сокращений, артериального 
давления и вариабельности ритма сердца во время проведения 
активной ортоклиностатической пробы в группах исследуемой 
когорты
Показатели частоты сердечных сокращений и артериального 
давления при проведении активной ортоклиностатической пробы в 
сравниваемых группах когорты лиц с АГ I степени достоверно не раз­
личались.
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По показателям вариабельности ритма сердца в покое лежа до 
пробы достоверного уровня различий достиг параметр SDNN, кото­
рый был более низким в группе АГ I - AT II-III (26,0±2,2 мс против 
37,4±3,5 мс, р < 0,03), что указывает на снижение общей вариабельно­
сти ритма сердца в состоянии покоя. Также у пациентов из группы АГ 
I - АГ выявлены достоверно меньшие значения SDNN и в верти­
кальном положении (19,0±1,6 мс против 28,6±2,1 мс, р < 0,03), что 
указывает на снижение обшей вариабельности ритма сердца и в орто­
стазе (рис. 12).
SDNN, мс □  АП-АПЫН □  АГ1-АП
р*< 0,05
Отдых стоя После пробы
Рис. 12. Показатели стандартного отклонения интервалов RR (SDNN)
при проведении АОП в группах АГ 1-АГ II-III и АГ I-А Г I.
При исследовании спектральных показателей в клиностазе вы­
явлена более высокая мощность низкочастотной составляющей LF % 
(49,5±3,8 % против 44,4±2,6 %, р < 0,05) и более низкая - высокочас­
тотной компоненты HF % (50,5±3,8 % против 55,б±2,6 %, р < 0,05) в 
группе АГ I - АГ II-III. Соотношение компонент LF/HF (1,227±0,228
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у.е. против 0,812±0,117 у.е., р < 0,05) также было выше в группе А Г 1 - 
АГ Н-Ш (рис. 13,14).
□  АП-АП1-Ш □  АП-ЛГ1 *р<0,05
80 т
Отдых Стоя После пробы
Рис. 13. Показатели высокочастотной (LF) и низкочастотной (HF) со­
ставляющей спектра при проведении АОП в группах АГ ГАГ II-III и 
АГ ГАГ I.
Отдых Стоя После пробы
Рис. 14. Показатели симпато-вагусного баланса (LF/HF) при проведе­
нии АОП в группах АГ ГАГ П-Ш и АГ 1-АГI.
Выявленные изменения указывают на более высокий уровень 
активности симпатического отдела вегетативной нервной системы
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после проведения пробы у лиц, у которых А ГI степени перешла во II 
и III степени.
Относительные показатели частоты сердечных сокращений, ар­
териального давления и параметров вариабельности ритма сердца при 
проведении активной ортоклиностатической пробы в группах когорты 
лиц с АГ I степени представлены в таблице 21.
Таблица 21. Относительные показатели ЧСС, АД и ВРС при АОП в 
группах когорты лиц с АГ I ст.
Параметры Группы наблюдения
АГ I - АГ II-III АГ I -АГ I
ЧССоо 1,185+0,029 1,22010,020
ЧССстп 1,231 ±0,036 1,28110,021
САДс/о 0,989±0,023 0,98210,012
САДс/п 0,946+0,025 0,96110,014
ДАДс/о 1,042±0,020 1,02110,010
ДАДс/п 1,017±0,013 1,00110,010
SDNNc/0 0,816±0,095 0,85610,055
SDNNc/n 0,702±0,084 0,81010,062
L F (7/o % 1,860±0,213 1,97310,163
LFc/п % 1,20810,076* 1,69510,117
HFc/o 0/0 0,714±0,086 0,68810,055
HFcm % 0,842±0,075* 0,66010,040
LFor/HFc/o 3,410±0,500 3,78010,446
LFoTi/HFc/n 1,44810,202* 2,28510,199
Данные представлены в виде MeanlSE, *р < 0,05 (ДА Стьюдента).
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При переходе из горизонтального положения в вертикальное 
достоверных различий в относительных показателях частоты сердеч­
ных сокращений, артериального давления и параметров вариабельно­
сти ритма сердца в группе АГ I - АГ Н-П1, в сравнении с АГ I -АГ I, 
выявлено не было.
В то же время, при переходе из вертикального положения в го­
ризонтальное относительные показатели параметров вариабельности 
ритма сердца в спектральной области, а  именно, LFc/n % и 
LFc/n/HFc/n> были достоверно ниже, a HFon % - достоверно выше в 
группе АГ I - АГ 1I-III, что указывает на снижение реактивности сим­
патического отдела вегетативной нервной системы в ответ на клино- 
стаз у лиц, у которых АГ I степени перешла во II и III степени.
В группах когорты лиц с АГ I степени выявленные достоверные 
различия в показателях вариабельности сердечного ритма указывают 
на снижение общей вариабельности ритма сердца в покое и в ортосга- 
зе, на более высокий уровень симпатической активности после пробы 
и снижение реактивности симпатического отдела вегетативной нерв­
ной системы во время клиностаза у лиц, у которых АГ I степени пе­
решла во II и III степени.
6.3. Параметры частоты сердечных сокращений, артериального 
давления и вариабельности ритма во время проведения инфор­
мационной пробы в группах исследуемой когорты
Анализ данных частоты сердечных сокращений, артериального 
давления и параметров вариабельности ритма сердца во время выпол­
нения информационной пробы в группах когорты лиц с АГ I степени 
представлен в таблице 22.
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Во время отдыха сидя до пробы по данным частоты сердечных 
сокращений, артериального давления и параметров вариабельности 
ритма сердца в группах АГ I - АГ II-III и АГI -А ГI достоверных раз­
личий не было выявлено.
При информационной нагрузке частота сердечных сокращений 
и артериальное давление в обеих группах достоверно не различались. 
В тоже время, в показателях временной области вариабельности рит­
ма сердца у пациентов из группы АГ I - АГ 11-Ш выявлены достоверно 
меньшие значения стандартного отклонения интервалов R-R (SDNN), 
что указывает на снижение общей вариабельности сердечного ритма 
при информационной нагрузке у лиц, у которых АГ I степени перешла 
во II и III степени. В спектральной области исследования параметров 
вариабельности ритма сердца достоверных различий выявлено не бы­
ло.
После выполнения информационной пробы различий в частоте
сердечных сокращений и уровнях артериального давления, как и во 
время ее проведения, не было обнаружено. При анализе показателей 
вариабельности ритма сердца были выявлены изменения только во 
временной области. Достоверно был ниже показатель SDNN, как и во 
время выполнения пробы в группе АГ I - АГ II-III, что указывает на 
снижение общей вариабельности сердечного ритма и после прекра­
щения информационной нагрузки.
Достоверных различий по относительным показателям во время 
проведения информационной пробы в исследуемых группах обнару­
жено не было.
Выявленные изменения при проведении информационной про­
бы указывают на снижение вариабельности сердечного ритма как во 
время ее выполнения, так и после у лиц, у которых через пять лет раз­
вилась артериальная гипертензия II и III степеней.
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6.4. Параметры частоты сердечных сокращений, артериального 
давления и вариабельности ритма во время проведении велоэр- 
гометрической пробы
Данные частоты сердечных сокращений, артериального давле­
ния и параметров вариабельности ритма сердца при проведении вело- 
эргометрической пробы в группах когорты лиц с АГ I степени пред­
ставлены в таблице 23.
При анализе данных частоты сердечных сокращений, артери­
ального давления и параметров вариабельности ритма сердца в покое 
до пробы и на каждой ступени велоэргометрической пробы достовер­
ных различий в группах АГ I - АГ II-III и АГ I -АГ I выявлено не бы­
ло.
На 10-й минуте отдыха после велоэргометрической пробы в 
группе АГ 1-АГ II-III выявлены достоверно более низкие значения 
SDNN (15,0±1,5 мс против 22,1±1,7 мс, р < 0,05), что указывает на 
меньшую вариабельность ритма сердца у лиц, у которых АГ 1 степени 
перешла во II и III степени.
По относительным показателям частоты сердечных сокраще­
ний, артериального давления и вариабельности ритма сердца во время 
выполнения велоэргометрической пробы достоверных различий вы­
явлено не было.
6.5. Построение моделей риска прогрессирования артериальной 
гипертензии
Построить модели риска перехода АГ I степени во II и ill степе­
ни с достаточными характеристиками специфичности и чувствитель­
ности только по основным факторам риска развития сердечно­
сосудистых заболеваний не удалось (табл. 24).
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Таблица 24. Модель риска прогрессирования артериальной гипертен­
зии по основным факторам риска развития сердечно-сосудистых забо­
леваний
Параметры логит-модели: j?  = 6,23; р  > 0,05. Специфичность модели - 24,2 %, 
чувствительность -18 .3% , о6и(ая прогностическая ценность модели -  21,2 %.
Показатель beta+SK Р
Во -11,83+8,56 0,546
ДАД 0,016+0,009 0,104
Возраст 0,092+0,048 0,054
Пол 0,0710,05 0,785
ПВЧС 1,2810,88 0,369
Курение 2,77±1,46 0,623
Употребление алкоголя 1,0610,69 0,456
имт 0,2610,11 0,039
НФА 2,5511,48 0,523
хс 1,4010,94 0,245
где beta -  регрессионный коэффициент; В0 -  константа; р -  достовер­
ность по асимптотическому критерию х2-  Вальда.
При использовании основных факторов риска развития сердеч­
но-сосудистых заболеваний, показателей частоты сердечных сокра­
щений, артериального давления и параметров вариабельности ритма 
сердца в состоянии покоя логит-модель риска перехода АГ I во П и III 
степени также не достигла адекватного уровня достоверности (табл. 
25).
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Таблица 25. Модель риска прогрессирования артериальной гипертен­
зии по основным факторам риска развития сердечно-сосудистых забо­
леваний и показателям вариабельности ритма сердца в покое
Параметры логит-модели: ^  = 10,12; р  > 0,05. Специфичность модели -2 6 ,6 % , 
чувствительность - 20,1 %, общая прогностическая ценность модели -  23.3 %.
Показатель beta±SE Р
Во -12,46+8,84 0,356
ДАД 0,011 ±0,008 0,264
Возраст 0,15±0,09 0,056
Пол 1,36±0,78 0,201
ПВЧС 2,84±1,76 0,341
Курение 6,62±4,05 0,524
Употребление алкоголя 1,8911.16 0,603
ИМТ 0,4610,21 0,042
НФА 5,4912,74 0,251
ХС 2,5111,86 0,325
ЧСС 0,01210,007 0,324
SDNN -0,10210,071 0,233
LF% 0,12510,078 0,311
где beta -  регрессионный коэффициент; В0 -  константа; р — достовер­
ность по асимптотическому критерию у2-Вальда.
С учетом того, что при проведении сравнительной оценки на­
грузочных проб наиболее информативной оказалась активная орток- 
линостатическая проба, ее параметры и были введены в модели риска 
перехода А ГI во II и III степени.
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Таблица 26. Модель риска прогрессирования артериальной гипертен­
зии по основным факторам риска развития сердечно-сосудистых забо­
леваний и параметрам АОП
Модель риска перехода АГ I во II и III степени по основным
факторам риска и параметрам активной ортоклиносгатической пробы
представлена в таблице 26.
Параметры логит-модели: X2 1 8 ,1 :р < 0 .001. Специфичность модели - 93.2 %. 
чувствительность - 60,0 %, общая прогностическая ценность м одели- 81.2 %.
Показатель beta±SE Р
Во -22,07±7,58 0,005
ИМТ 0,18±0,06 0,005
Возраст 0,07±0,03 0,039
ДАДг/о 11,78±5,43 0,034
где beta -  регрессионный коэффициент; Во -  константа; р -  достовер­
ность по асимптотическому критерию х2-Вальда.
Наиболее значимыми показателями явились: возраст, ИМТ, 
ДАДсю При этом профиль риска прогрессирования АГ по показате­
лям факторов риска и параметрам АОП более 0,395 у.е. указывает на 
высокий риск, от 0,223 до 0,395 у.е. - на промежуточный и менее 0,223 
у.е. - на низкий риск.
Далее в модель риска перехода АГ I во II и III степени по факто­
рам риска и показателям активной ортоклиностатической пробы были 
введены параметры вариабельности ритма сердца во время проведе­
ния пробы (табл. 27).
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Таблица 27. Модель риска прогрессирования артериальной гипертен­
зии по основным факторам риска развития сердечно-сосудистых забо­
леваний и параметрам ВРС во время выполнения АОП
Параметры логит-модели: ^  -  37,8; р  < 0,001. Специфичность модели -91 ,0  %, 
чувствительность -70 ,0  96, общая прогностическая ценность модели -  84,4 %.
Показатель beta Р
Во -28,77110,81 0,010
ИМТ 0,2910,09 0,004
Возраст 0,1410,06 0,029
ДАДс/о 21,0317,99 0,011
LFc/n % 45211,78 0,014
SDNNc/n -4,6312,05 0,028
где beta -  регрессионный коэффициент; В0 -  константа; р -  достовер­
ность по асимптотическому критерию х2-  Вальда.
Наиболее значимыми показателями явились: возраст, ИМТ, 
ДАДс/о> SDNNc/n и LFCm %• Расчет профиля риска по данной модели 
показал, что его значения более 0,382 у.е. указывают на высокий, от 
0,286 до 0,382 у.е. - на промежуточный и менее 0,286 у.е. - на низкий 
риск.
6.6. Проверка построенных моделей
Для проверки моделей риска перехода артериальной гипертен­
зии I во II и III степени когортное исследование было продолжено еще 
на пять лет. По результатам второго пятилетнего наблюдения были 
сформированы две группы: первая - лица с АГ I ст. за весь период ис­
следования (21 человек: 9 мужчин и 12 женщин, 46,2±2,4 года) и вто­
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рая - больные А ГI степени в начале исследования и с развившейся АГ 
II и III степени через пять лет (15 человек: 7 мужчин и 8 женщин, 
48,1 ±2,3 года).
Сводные данные по показателям специфичности, чувствитель­
ности и коэффициентам конкордантносги (Кк) по всем типам моделей 
и результатам их проверки приведены в таблице 28.
Таблица 28. Сводные данные по показателям специфичности, чувст­
вительности и Кк по всем типам моделей и результатам их проверки
Типы моделей построенные проверенные
с ,% Ч,% Кк С ,% Ч,% Кк
Прогрессирование 
АГ по ФР и АОП
93,2 60,0 3,28 90,5 53,4 2,94
Прогрессирование 
АГ по ФР и ВРС
91,0 70,0 2,25 90,5 80,0 1,02
где С -  специфичность; Ч -  чувствительность; К к - коэффициент кон- 
кордантности модели, ФР -  основные факторы риска
Проверка согласованности моделей показала, что адекватного 
уровня коэффициентов конкордантносги достигли все типы моделей, 
кроме модели перехода артериальной гипертензии I во II и III степени 
по основным факторам риска и показателям активной ортоклиноста- 
тической пробы, где К« составил 3,28. В тоже время при проверке мо­
дели через пять лет Кк достиг 2,94. Полученные результаты позволя­
ют сделать заключение, что для расчета индивидуального пятилетнего 
риска перехода артериальной гипертензии I во II и III степени более 
целесообразно применять модель с включением параметров вариа­
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бельности ритма сердца во время выполнения активной ортоклино- 
статической пробы, что подтверждается адекватными уровнями спе­
цифичности, чувствительности и коэффициента конкордантности мо­
дели.
6.7. Обсуждение полученных результатов
Таким образом, при построении моделей прогноза перехода ар­
териальной гипертензии I во II и III степени, так же, как и моделей 
риска развития артериальной гипертензии, только лишь на основании 
факторов риска развития сердечно-сосудистой патологии и парамет­
ров вариабельности сердечного ритма в условиях покоя, не удалось 
достичь адекватного уровня специфичности и чувствительности. По­
лученные данные указывают на целесообразность исследования пара­
метров вариабельности ритма сердца во время выполнения стандарт­
ных нагрузочных проб [1,2].
При введении в модель риска прогрессирования артериальной 
гипертензии показателей активной оргоклиностатической пробы, а 
именно, реакции диастолического артериального давления на встава­
ние (ДАДоо), удалось достичь критичного уровня достоверности в 
совокупное™ с такими факторами риска, как возраст и ИМТ. Наши 
данные соответствуют представлениям о важности в прогностическом 
плане реакции диастолического артериального давления при переходе 
из горизонтального положения в вертикальное [3].
Возрастной фактор уже рассматривался как предиктор прогрес­
сирования артериальной гипертензии, и наше исследование согласу­
ется с данными ряда авторов, которые отмечают связь между увели­
чением возраста и прогрессированием артериальной гипертензии [7, 
8].
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Индекс массы тела также рассматривался как фактор, влияющий 
на прогрессирование артериальной гипертензии [4, 5, 6]. В то же вре­
мя, достичь критичного уровня достоверности модели удалось только 
за счет включения показателя, характеризующего реакцию диастоли­
ческого артериального давления на нагрузку (ДАДо/о).
Как в случае прогноза риска развития артериальной гипертен­
зии, так и при прогнозе ее прогрессирования, повысить прогностиче­
скую значимость модели удалось только с включением относитель­
ных параметров вариабельности сердечного ритма, определенных во 
время выполнения активной ортоклиностатической пробы. Вместе с 
возрастом, ИМТ и ДАДс/0 адекватного уровня достоверности достиг­
ли показатели SDNNC/n и LFc/n %, которые характеризуют изменение 
общей вариабельности сердечного ритма и снижение реактивности 
симпатического отдела вегетативной нервной системы при переходе 
из вертикального положения в горизонтальное.
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Современные представления об исследованиях в области меди­
ко-биологических наук тесно связаны с принципами «доказательной 
медицины», которые в настоящее время находят все большее приме­
нение в научно-практических разработках. В данной монографии мы 
представили результаты применения этих принципов с позиции по­
строения прогностических моделей, так как, на наш взгляд, прогнози­
рование является одним из наиболее сложных вопросов для исследо­
вателя.
Кроме того, необходимо отметить, что прогностическая направ­
ленность проведенных исследований имеет четко выраженную ориен­
тацию на повышение качества профилактических мероприятий, а 
именно, дает возможность проведения «адресной» профилактики тем 
лицам, у которых возможно развитие или прогрессирование артери­
альной гипертензии, что, в свою очередь, является важной медико­
социальной и экономической проблемой.
Артериальная гипертензия - это заболевание, которое характе­
ризуется мультифакторной природой, а также значительной широтой 
распространенности среди населения. Этот факт указывает на то, что 
подходы к прогнозированию ее развития и прогрессирования должны 
опираться как на ряд общепризнанных факторов, так и на разработку 
новых прогностических алгоритмов, которые способствуют увеличе­
нию точности предсказания развития и течения данной патологии.
Анализ результатов исследования показал, что, наряду с основ­
ными факторами риска развития и прогрессирования артериальной 
гипертензии, как независимые факторы могут выступать параметры 
вариабельности ритма сердца, характеризующие как в целом вариа­
бельность ритма сердца, так и реактивность симпатического отдела
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вегетативной нервной системы при выполнении нагрузочных проб, и 
прежде всего - активной ортоклиностатической.
Как указывалось выше, были рассчитаны конкретные числовые 
интервалы (профили риска), на основании которых лица, прошедшие 
обследование, были отнесены в группы высокого, низкого и промежу­
точного рисков. Для дальнейших исследований наибольший интерес 
представляет группа промежуточного риска, или лица, вошедшие в 
интервал «отказа модели», т.е. лица с «неопределенным» статусом. В 
зависимости от типа модели процент этих лиц менялся. При введении 
в модели параметров вариабельности ритма сердца во время проведе­
ния активной ортоклиностатической пробы наблюдалось снижение 
процентного содержания этих лиц в данном интервале, что указывало 
на улучшение прогностической ценности моделей.
В заключение необходимо отмегить, что параметры вариабель­
ности ритма сердца являются независимыми от других факторами 
риска развития артериальной гипертензии у лиц с нормальными циф­
рами артериального давления и факторами прогноза прогрессирова­
ния заболевания у больных артериальной гипертензией (перехода ар­
териальной гипертензии I во II и III степени). Проведенное исследова­
ние указывает на тот факт, что наиболее информативным является оп­
ределение параметров вариабельности ритма сердца не в условиях по­
коя, а во время выполнения активной ортоклиностатической пробы, 
что позволяет судить о реактивности вегетативной нервной системы и 
прежде всего - ее симпатического отдела.
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